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: Die Grippe 

mit besonderer Beriicksichtigung der groBen Weltepidemie 1918. 
Von Prof. Dr. Bernh. M@llers, Berlin. 


Mit 1 Textabbildung. 


Einleitung. 


Die Grippe oder epidemische Influenza ist eine akute Infektionskrankheit, 
die von Zeit zu Zeit unter Steigerung der Virulenz des Erregers in gewaltigen 
Epidemien ganze Lander, ja sogar die ganze Erde, iiberzieht. Der Name 
,Crippe“, der in dem vorstehenden Sinne identisch ist mit dem frither mehr 
gebrauchten Namen der epidemischen Influenza, stammt aus dem Franzési- 
Schen (gripper = erwischen, erhaschen). Unter dem Namen Influenza“ hat 
diese Krankheit bereits im II. Band dieses Lehrbuches eine eingehende Be- 
Ssprechung durch G. Jurgens gefunden. Die gewaltige Grippeepidemie des 
Jahres 1918, deren wissenschaftliche Erfahrungen in iiber 500 Einzelveréffent- 
lichungen in der medizinischen Fachliteratur niedergelegt sind, 1aBt es gerecht- 
fertigt erscheinen, eine Neubearbeitung dieses Abschnittes auf Grund der 
neueren Untersuchungsergebnisse vorzunehmen. 


!, Die Epidemiologie der Grippe. 


Dank der glanzenden Fortschritte auf dem Gebiete der Hygiene und in 
der Erkenntnis des Wesens der Infektionskrankheiten, welche die Welt in erster 
Linie unserem groBen deutschen Meister Robert Koch zu verdanken hat, haben 
die gefiirchtetsten Volksseuchen allmahlich ihre Schrecken verloren. Selbst unter 
den schwierigen Verhaltnissen des Weltkrieges war es in den gesundheitlich 
iberwachten Staaten mdglich, die Einschleppung von ansteckenden Krank- 
heiten auf ihren urspriinglichen Herd zu beschranken. Nur eine Krankheit hat 
sich ihren Charakter als Volkskrankheit bisher bewahrt und bringt von Zeit 
zu Zeit, allen AbwehrmaBnahmen trotzend, ihre Eigenart nachdriicklich zur 
Geltung. So stand die Welt im Jahre 1918 wiederum der hemmungslosen Aus- 
breitung einer gewaltigen Grippeepidemie genau wie in den friiheren Jahr- 
hunderten ohnmachtig gegeniiber. Was die Zahl der Opfer anbetrifft, hat wohl 
niemals wieder seit der Pest eine so gewaltige Seuche die Welt heimgesucht 
wie die Grippe im letzten Jahre des Weltkrieges. Fast in jedem Lande der Welt 
ist das allgemeine wirtschaftliche Leben durch die Epidemie in weitestem 
Umfange zeitweise gestort worden und enorme Verluste an Menschenleben und 
Vermégenswerten sind eingetreten, die nur von einer durch die vierjahrigen 
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Schrecknisse des Krieges abgestumpfiten Menschheit so stoisch hingenommen 
werden konnten. / 

Die Infektiositat der Grippe steht in der Epidemiologie beispiellos da; 
selbst das Denguefieber, welches ein der Grippe noch am meisten verwandtes 
Krankheitsbild bietet, ist in seiner Ausbreitung an das heife Klima gebunden. 
Die Grippe dagegen kennt keine geographischen Grenzen und befallt alle Erd- 
teile in gleicher Weise, so daB man sie mit vollem Recht als eine pandemische 
Krankheit bezeichnen kann. 


Der geographische Verlauf der Grippeepidemie. 

Von welcher Gegend der Welt die letzte Grippeepidemie ihren Ausgangs- 
punkt genommen hat, ist ebenso ratselhaft geblieben wie bei den fritheren 
Epidemien. Die vorletzte Epidemie des Jahres 1889 hatte sich von RuBland 
her in wenigen Monaten itber ganz Europa ausgedehnt, dann aber auch 
Amerika, Ostasien und Afrika in Mitleidenschaft gezogen. Bei der letzten 
Grippeepidemie kamen die ersten Nachrichten iiber eine ratselhafte Krankheit 
im Frithjahr 1918 aus Spanien, wo in kurzer Zeit hunderttausend Menschen 
erkrankten. Lange Zeit war man sich in den wissenschaftlichen Kreisen uber 
die Natur der ,,spanischen Krankheit“ nicht im klaren. Die Krankheit dehnte 
sich ungeheuer rasch aus, verlief aber im allgemeinen leicht und verursachte 
nur selten Todesfalle. In dieser leichten Form verbreitete sich die Krankheit 
bald iiber ganz Europa, wobei zwischen den kriegfithrenden Staaten und den 
neutralen Landern in bezug auf die Empfanglichkeit fiir die Krankheit kein 
Unterschied bestand. Der Héhepunkt der Erkrankungsziffern fallt fiir Mittel- 
europa in die Zeit von Ende Juni bis Anfang Juli 1918. Bei einzelnen Truppen- 
teilen der deutschen Westfront waren allerdings auch schon im Mai 1918 ge- 
haufte Grippeerkrankungen zur Beobachtung gekommen, wahrend bei fran- 
zosischen Fronttruppenteilen die Grippe bereits im Monat April ausgebrochen 
war. Die Grippeepidemie erreichte dann zunachst in der leichten Form auch 
Amerika; im August und September 1918 kamen von dort Nachrichten iiber 
eine bedenkliche Verschlimmerung des Charakters der Erkrankungen. Im Ok- 
tober 1918 traten die schweren Erkankungsformen in einer zweiten Epidemie- 
welle auch in Europa in die Erscheinung. Der epidemiologische Verlauf der 
Epidemie lieB sich hier besonders deutlich in England verfolgen, wo zuerst die 
Hafenstadte von der Seuche betroffen wurden. Glasgow und Liverpool litten 
besonders darunter, u. zw. schon langere Zeit, bevor die anderen Landesteile 
an die Reihe kamen. Nach den Hafenstadten erreichte die Krankheit die Stadt 
London, von dort griff sie dann nach Birmingham, Nottingham und anderen 
Mittelpunkten des wirtschaftlichen Lebens iiber. Nach der Uberzeugung der 
englischen Arzte wurde die Grippe von den Hafenstadten aus auf dem Wege 
des Eisenbahnverkehrs in das Innere des Landes verbreitet, indem die An- 
steckung von Person zu Person und nicht durch frei in der Luft schwebende 
Bacillen erfolgte. Die schwere Form der Grippe breitete sich im Oktober 1918 
schnell iiber alle Erdteile aus und forderte iiberall ungeheure Opfer. Das 
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Frihjahr 1919 brachte eine dritte Epidemiewelle, welche bis in die 
ersten Sommermonate hinein dauerte. Nachdem der Herbst und die ersten 
Wintermonate dann verhaltnismaBig grippetfrei geblieben waren, folgte im 
Januar 1920 wieder ganz plotzlich die vierte Welle mit hoher Morbiditat, 
aber relativ benignem Verlauf. Eine fiinfte Epidemiewelle unter Vorwiegen 
cerebraler und intestinaler Formen trat Ende Dezember 1920 ein. 


Die Zahl der Todesopfer der Grippe in den verschiedenen Landern. 


Die bisherigen Angaben in der Literatur ber die Zahl der Todes- 
opfer der Grippe sowie iber das Verhaltnis der Gestorbenen zur 
Gesamtzahl der Erkrankten weichen noch weit voneinander, da es schwer ist, 
die Richtigkeit der Zahlen festzustellen, zumal in denjenigen Landern, in denen 
keine amtliche Todesstatistik gefiihrt wurde. Immerhin hat die englische 
Schatzung einige Wahrscheinlichkeit fiir sich, daB in der ganzen Welt 
mindestens 6 Millionen Menschen im Verlauf von wenigen Monaten der 
Grippe bzw. der nachfolgenden Lungenentziindung erlegen sind. 

Erheblich héher, namlich 20 Millionen Tote, schatzte eine franzésische 
Zusammensiellung von Laumonier im Oktober 1919 die Opfer der Grippe- 
epidemie innerhalb von 11 Monaten, dreimal hoher als die Kriegsopfer inner- 
halb 51 Monaten. Diese Schatzung konnte naturgemaB nur eine annahernde . 
sein; manche Zahlen wurden spaier berichtigt. So betrug die Zahl der Toten 
in den Vereinigten Staaten Amerikas nicht 2 Millionen, sondern nur 450.000. 
Die fiir Europa berechnete Zahl von 2,600.000 Toten hat eine gréBere Wahr- 
scheinlichkeit fiir sich, wenn man nach den inzwischen im ,,Office international 
@hygiéne publique“ veréffentlichten amtlichen Zahlen aus verschiedenen 
Staaten (Spanien 140.451, England 151.446, Schottland 17.575 und Holland 
36.317) den gleichen Prozentsatz an Toten auch in den iibrigen Landern 
Europas als wahrscheinlich annimmt. 

Auf die gewaltige Zahl von 15 Millionen werden die Todesopfer der 
Grippe im Orient geschatzt auf Grund der englischen Statistik, die fir Britisch- 
Indien allein 6 Millionen angibt; auf Japan entfallen nur 250.000 Todesfalle. 

In Deutschland traten die meisten Todesfalle an Grippe gleich zu 
Beginn der zweiten pandemischen Welle im Oktober 1918 auf. Die Angaben 
in der medizinischen Fachliteratur iiber die Sterblichkeitsziffer der Erkrankten 
weichen bei den verschiedenen Autoren weit voneinander ab, je nach Zeit und 
Ort der gemachten Beobachtungen und besonders je nachdem. es sich um 
Zahlen aus der Gesamtbevolkerung oder aus einzelnen Krankenhausern handelt, 
in denen naturgemaB nur die schwersten Falle zur Aufnahme gelangten. 

In StraBburg betrug die Sterblichkeit nach Uhlenhuth auf 3500 Faille 
21 = 0°5°/,; Aronson nimmt eine Sterblichkeit von 1*/.°/, an, alnliche Zahlen 
fand man in Schweden (nach Marcus) 1°3°/, und in der Schweiz (nach 
Bohm) 2°/,. 

Unter Krankenhauspatienten hatte v. Miller (Miinchen) 4°6°),, Brasch 
(Miinchen) 10°/,, Becher (GieBen) 20°/,, Wachter (Franktiurt) 11°/, Mortalitat. 

. 


4 Bernh. Mollers. 


Unter 210 fast durchwegs schweren Fallen von Grippe hatte Mayer eine 
Mortalitat von 32:5°/,, wahrend PA. Lechner gar von 80°/, Sterblichkeit bei 
Influenzapneumonien spricht, die in 65°/, der Falle eintrat. 

In Hamburg wurden vom 1. Oktober bis 31. Dezember 1918 25609 Todes- 
falle an Grippe gemeldet, d. i. mehr als */, der Opfer der Hamburger Cholera- 
epidemie von 1892. Die gréBte Sterblichkeit, 34°/,. der Lebenden, hatte die 
Altersklasse von 25—30 Jahren, die geringste die Stufe von 45—50 Jahren. 

81°/, aller Todesfalle betrafen Patienten im Alter unter 40 Jahren, nur 
19°/, gehdrten den héheren Lebensaltern an, obwohl diese in der Bevolkerung 
stark tiberwogen. 

Nach dem in den Verdffentlichungen des Reichsgesundheitsamtes (1920, 
Nr. 6, S. 113) zusammengestellten Durchschnitt in einigen deutschen 
Landesteilen starben im Jahre 1918 von je 10.000 der am 5. Dezember 
1917 gezahlten ortsanwesenden Zivilbevélkerung an Lungentuberkulose 19°8, 
an Grippe (31°5) und Lungenentziindung (20°7) zusammen 52°2 und an 
allen Todesursachen zusammen 202-9 Personen. Von allen Sterbefallen zu- 
sammen war somit im Jahre 1918 etwa der vierte Teil durch Grippe und seine 
Nachkrankheiten bedingt. Rechnet man die Gesamteinwohnerzahl des Deutschen 
Reiches auf 60 Millionen, so wiirden davon bei Zugrundelegung der gleichen 
Sterblichkeitsverhaltnisse im Jahre 1918 iiber 300.000 an Grippe und Lungen- 
entziindung gestorben sein. 

Nach dem Durchschnitt von 9 Landesteilen waren im Jahre 1918 von je 
100 Sterbefallen in jeder Altersklasse gemeldete Sterbefalle an Grippe: 


In den Altersklassen Beim mannlichen Beim weiblichen 
von Jahren Geschlecht 

OA Toa aR Bate See CS a aha gee 6'8 

| anoe Neliee oa LOUREIRO OR at 2 boc alls: 19°7 

HST Te Pe RT ES 25°6 
15230 > ee Ak eee, aot 
SOA=00i Gries eee Oe 20°2 
OO=A70" ae To Pee are tO EET 
LOPund! wieliris ree ee ae 46 
zusammen : “12°60 15:9 


Weitere Zahlenangaben iiber die Grippeepidemie in Preufen im 
Jahre 1918/19 hat O. Peiper im X. Band, Heft 6 der Veréffentlichungen aus 
dem Gebiete der medizinischen Verwaltung nach amtlichen Berichten’ zu- 
sammengestellt. Die Erkrankungszahlen in den verschiedenen Regierungs- 
bezirken weichen auBerordentlich voneinander ab. Wahrend im Regierungs- 
bezirk K6nigsberg in einzelnen Schulen 70°/, der Schiiler erkrankt waren und 
in Pankow, Kreis Niederbarnim, 50°), der Bewohner an der Seuche darnieder- 
lagen, betrugen die Erkrankungsziffern bei den Grubenbelegschaften des Ober- 
bergamtes Breslau 15—40°/, und bei der Gesamtbevélkerung des Regierungs- 
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bezirkes Magdeburg 8°5°/,; 4:1°/, der Erkrankungsziffer und 3°3°/,, der Ein- 
wohner des Bezirkes starben an Grippe. 

Die Mortalitat der Grippe wurde von vielen Berichterstattern auf 10°/, der 
Erkrankten geschatzt; in anderen Gegenden, z. B. im Regierungsbezirk Arns- 
berg, betrug die Sterblichkeitsziffer fiir die Grippe ungefahr 2-28°/, der Er- 
krankten. Legt man diese Zahlen fiir PreuBen bzw. Deutschland zu grunde, 
so erhalt man nach Koenig fir PreuBen rund 7,064.000 Erkrankungen mit 
142.576 Todesfallen, fiir Deutschland 9,713.000 Erkrankungen und 196.042 
Todesfalle an Grippe. Zum Vergleich sei angefiihrt, daB bei der letzten Grippe- 
epidemie in PreuBen im Jahre 1890 9576, 1891 8050 und 1892 16.686 Per- 
sonen starben. 

Uber den Zugang an Grippeerkrankungen beim deutschen 
Feldheer wahrend der 4 Kriegsjahre, in °/,, der Kopfstarke und nach 
Kriegsschauplatzen geordnet, gibt nachstehende Tabelle (nach Schwiening, 
Sanitatsstatistische Betrachtungen in Hoffmarin, Die deutschen Arzte im Welt- 
kriege) Auskunft. 


Gesamte 

Westen Osten Balkan Italien Tiirkei Armee 

P-Kidessjanr) <.-.. . ~26'9 51°6 — — — 330 
ae 46:0 60°8 67-6 us 921 51:3 
3. 5 51°60 Oo 4 42:2 — 871 45°4 
4. 7h 2% 41°8 63°3 38'S 54:0 140°9 


Nach dieser Ubersicht hat es den Anschein, als ob im 4. Kriegsjahr haupt- 
sachlich die Westfront von der Grippe heimgesucht worden sei. Es ist jedoch 
dabei zu berticksichtigen, daB die Hauptzugange an Grippeerkrankungen im 
Oktober 1918 in dieser Ubersicht nicht enthalten sind, da sie dem 5. Kriegs- 
_ jahre zuzurechnen sind, welches bei dieser Tabelle nicht mitberiicksichtigt ist. 

‘Uber die Zahl der Todesfalle an Grippe beim deutschen Feldheer sind 
bisher keine Zahlen bekanntgegeben. 

Den Unterschied in dem Verhalten der Grippeepidemie von 1889/90 und 
1918 erlautert besonders deutlich die Statistik der bekannten Gothaer Lebens- 
versicherungsbank, welche im Jahre 1889 73.962, im Jahre 1918 132.159 Ver- 
sicherte umfaBte; denn hier ist es mdglich, die Epidemie in ihrer Mortalitat 
richtig zu erfassen und zu der auf der gleichen statistisch-mathematischen 
Grundlage untersuchten Epidemie von 1889/90 in Vergleich zu stellen. 

Von je 1000 Versicherten starben an Grippe (nach Florschiitz) : 


In der Altersklasse 1889 — 1890 1918 
Eyes ae mre ih oeenetn  aeedted YB Ceo ey Va 4°87 
eee OMe ems. fs eee: ole eng eee ol OF 3°59 
SES ete Viet eta leak eet OS 2:08 
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Bei der Epidemie von 1889/90 waren in der Altersklasse bis 30 Jahre 
gar keine Todesfalle vorgekommen, im Mannesalter nur sehr wenige und erst 
mit der nachlassenden Widerstandskraft des Greisenalters: waren die Opfer 
immer zahlreicher geworden. Ganz anders verhielt es sich im Jahre 1918, Hier 
setzte die Sterblichkeit sofort in den jugendlichen Altern von 15—30 mit einem 
Promillesatz ein, der nur von dem des héchsten Greisenalters tbertroffen wird. 
Zwischen beiden liegt eine Senkung, die ihren tiefsten Punkt in dem Altersjahr: 
zehnt 51—60 erreicht, wie nachstehende Kurve zeigt. » 


AiterinJahre20 G0 49 50 60 70 80 


Zahl der Grippesterbefalle auf je 1000 versicherte Personen im Jahre 1918. 
i (Nach Florschiitz.) 


Das Merkwiirdige an dieser Kurve ist das scharfe Ansteigen von dem 
Jahrtunit 15—20 ab und ihr plétzliches Abbrechen am Ende des Jahrfiinfts 
25—30 mit der zunachst raschen, dann langsamen Senkung bis zum Jahr- 
fiinft 51—55. 

‘Einen ahnlichen Verlauf zeigte die Kurve der Todesfalle an Grippe der 
bei der norwegischen Lebensversicherungsgesellschaft ,,Idusa“ ‘ver- 
sicherten Personen. Es starben von diesen, auf 1000 Personen berechnet, im 


Jahre 1918: 
In den Altersklassen 
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Die einzelnen Zahlen waren somit bei der vom Kriege nicht betroffenen 
norwegischen Bevélkerung durchwegs etwas hoher als bei dem durch den Krieg 
und die Unterernahrung geschwachten deutschen Volke. 

Amitliche Mitteilungen iiber das epidemische Auftreten der Grippe liegen 
aus der Schweiz in den Berichten des Schweizerischen. Volkswirtschatts- 
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departements — IV Gesundheitsamt — tiber das Jahr 1918 und 1919 vor. 
Die ersten sicheren Grippefalle wurden in der zweiten Halite des Mai 1918 fest- 
gestellt; es kann jedoch als wahrscheinlich angesehen werden, daB die Krank- 
heit bereits frither in der Schweiz Boden gefaBt hat und daB die ersten Er- 
krankungen nicht sogleich als Grippe erkannt wurden. Die Zahl der im Jahre 
1918 amtlich gemeldeten Grippeerkrankungen der Zivilbevélkerung betrug 
664.463, wozu noch 33.721 Erkrankungen bei der Armee kommen; sie blieb 
naturgemaB weit hinter derjenigen der tatsachlich erfolgten Erkrankungen 
zuriick. 

Wenn man annimmt, daB auf einen angezeigten Fall zwei nicht gemeldete 
Kranke kamen, teils weil der Kranke sich ttberhaupt nicht arztlich behandeln 
lieB, teils weil der hinzugezogerne Arzt aus irgend einem Grunde die Meldung 
unterlieB, so ergibt sich fiir das Jahr 1918 eine Gesamtzahl von ungefahr 
2 Millionen Grippekranken in der Schweiz, d. i. gut die Halfte der ganzen 
Bevélkerung. Die Zahl der an den Folgen der Grippe verstorbenen Personen 
betrug etwa 21.000, so daB, die Zahl von etwa 2 Millionen Kranken voraus- 
gesetzt, von je 100 Grippekranken einer gestorben ist. Die Sterblichkeit der 
Erkrankten war demnach im Vergleich zu anderen Infektionskrankheiten 
gering. Dagegen war die auf die gesamte Bevélkerung berechnete Sterblichkeit 
an den Folgen der Grippe im Vergleich zu anderen Infektionskrankheiten sehr 
hoch; sie betrug nicht weniger als 5 auf je 1000 Lebende, eine Sterblichkeits- 
ziffer, die in der Schweiz von keiner andern Krankheit auch nur annahernd 
erreicht wird. Infolge der hohen Grippesterblichkeit hat die Gesamtsterblich- 
keit der schweizerischen Bevélkerung 1918 um mehr als 30°/, zugenommen ; 
ihr ist es auch zuzuschreiben, daB 1918 die Zahl der Sterbefalle der der 
. Geburten ungefahr gleich war, was in der Schweiz seit 1855 nicht mehr vor- 
gekommen ist. 

Die Grippeepidemie des Jahres 1918 erlosch voriibergehend in der Schweiz 
im Laufe des Jahres 1919. Wahrend im Dezember 1918 noch 104.612 Krank- 
heitsfalle gemeldet wurden, kamen im Januar 1919 nur noch 32.023, im _ 
Februar 22.730, im Marz. 16.162, im April 7825, im Mai 1061 und in den 
folgenden Monaten nur noch vereinzelte Falle vor. Im ganzen wurden im 
Jahre 1919 86.056 Falle angezeigt. Der Beginn des Jahres 1920 brachte, wie 
man dies nach den Erfahrungen fritherer Epidemien erwarten konnte, ein 
Wiederaufflackern der Epidemie. Da in der Schweiz die obligatorische Anzeige- 
pflicht der Grippefalle beibehalten ist, so wird es méglich sein, den Verlauf der 
Grippeepidemie hier vollstandig verfolgen zu konnen. 

Aus Osterreich liegt eine Berechnung des Oberstadtphysikus Bohm 
vor, nach der in der Stadt Wien im 2. Halbjahr 1918 ein Drittel der 
- Bevélkerung die Grippe durchgemacht hat, was bei 6886 Todesfallen einer 
Mortalitat von ca. 1°/, entspricht. Auf die Gesamtbevélkerung berechnet, ent- 
fielen im Jahre 1918 auf je 1000 Bewohner Wiens 29 Todesfalle an Grippe. 

In England und Wales sind, wie der englische Gesundheitsminister 
im Unterhause mitteilte, wahrend der 6 Monate vom 1. Oktober 1918 bis zum 
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31. Marz 1919 allein 136.000 Personen an Grippe gestorben. Der Stadt 
London allein hat die Krankheit iiber 10.000 Tote gekostet. 

Nach dem offiziellen englischen Bericht tber die Grippeepidemie unter 
den englischen Truppen in Frankreich von Juni bis August 1918 erkrankten 
bei der I. Armee in den ersten 6 Wochen 36.473 Mann. Von 5000 Patienten 
der Garnison Calais waren 90°), leichtkrank, 0°2°/, starben. 

Genauere Zahlenangaben iiber den zeitlichen Verlauf der Grippeepidemie 
liegen in dem amtlichen Bericht iiber den Gesundheitszustand der Stadt 
Christiania im Jahre 1918 vor, welche, da die Grippe in Norwegen schon 
seit Jahren zu den anzeigepflichtigen Krankheiten gehért, an der Hand der 
Wochenausweise ein genaues Bild von der zeitlichen Entwicklung der beiden 
Grippeepidemien geben. Darnach ist in der Woche vor Ausbruch der ersten 
Epidemie im Juli 1918 iiberhaupt kein Erkrankungsfall an Grippe zur An- 
zeige gekommen,; um so iiberraschender diirfte daher das plétzliche Auftreten 
und der pandemische Charakter der ersten Grippeepidemie mit 2165 Erkran- 
kungen in der Woche vom 30. Juni bis 6. Juli und mit 6485 Erkrankungen in 
der nachfolgenden Woche erscheinen. Ebenso rasch wie die Epidemie ge- 
kommen war, flaute sie auch wieder ab. Die zweite Epidemie setzte im Gegen- 
satz zur ersten viel langsamer ein und_ erreichte merkwtrdigerweise in 
keiner Woche einen so hohen Stand wie in den ersten 3 Juliwochen; dagegen 
war ihre Dauer eine viel langere. Insgesamt wurden in Christiania bei einer 
Bevélkerungszahl von 259.627 Einwohnern 27.600 Erkrankungen (= 10°6°),) 
an Grippe gemeldet, von welchen 794 (0-30°), der Einwohner bzw. 2°87°/, der 
Erkrankten) tédlich verliefen. Die allgemeine Sterbeziffer Stieg infolge der 
Grippe von 11-86 im Vorjahre auf 14:81 im Jahre 1918 auf je 1000 Lebende, 
wahrend zu gleicher Zeit in Deutschland die Sterbeziffer 20-29 betrug. 

Interessant ist aus Holland ein Vergleich der Sterbeziffern der Stadt 
Amsterdam aus den Influenzajahren 1890, 1900 und 1918 fiir 7 aufeinander- 
folgende Wochen. 1890 und 1900 machten altere Leute etwa */, der gesamten 
Sterblichkeit aus, wahrend 1918 mehr als die Halfte der Gestorbenen aus Per- 
sonen im Alter von 20—49 Jahren bestand. Der Prozentsatz der Sauglinge 
hat abgenommen, wahrend der der 1—4-, 5—13- und 14—19jahrigen Per- 
Sonen stark gestiegen ist; 1900 waren 56°), der an Grippe Gestorbenen Alter 
als 65 Jahre gegen 4:6°/, im Jahre 1918 (A. Giltay). 

Aus allen bisher bekanntgewordenen Zahlen zeigt sich, daB die krieg- 
fubrenden Staaten in keiner Weise schwerer von der Grippe heimgesucht 
wurden wie die neutralen Lander, sowohl was die Morbiditat wie Mortalitat 
anbetrifft. Jedenfalls 1aBt sich die anfangs oft vertretene Ansicht nicht autf- 
rechterhalten, daB bei den oft unterernahrten Angehérigen der kriegfiihrenden 
Machte die Grippe besonders schwer verlaufen sei und da®B hier besonders 
viele Menschen der Krankheit erlegen sind. Gerade von manchen Stadten des 
neutralen Auslandes wird iiber auffallend hohe Sterbeziffern berichtet; so 
stieg auf der Hohe der Epidemie die Zahl der taglichen Todesfalle in Bar- 
celona (Spanien) bis auf 1200. 
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Gewaltige Opfer hat nach englischen Berichten die Grippeepidemie 1918 
in den auBereuropaischen Landern gefordert. Nach einer Mit- 
teilung der ,, limes‘ vom 13. Marz 1919 sollen in den 3 letzten Monaten des 
Jahres 1918 in Indien allein 6 Millionen Menschen an, Grippe gestorben 
sein, d. i. mehr als die Halite der Todesopfer, welche die Pest in diesem 
Lande im Laufe von 22 Jahren gefordert hat. Nach einer anderen englischen 
Angabe betrug die Zahl der Todesfalle an Grippe in Indien 3 Millionen. 


Die Grippe fegte wie ein Feuer durch die Eingeborenenlander S ii d- 
afrikas, so daB allein in Kapstadt als Folge der Krankheit 2000 Kinder 
elternlos wurden. Der Kolonialrat von Australien schickte ein Hilis- 
schiff nach Samoa, wo die Seuche angeblich 80°/, der Bevélkerung dahin- 
gerafit hatte, so daB die weiBen Bewohner nichts anderes tun konnten als 
die Kranken ernadhren und die Toten begraben. 


Auch -Amerika wurde von der Grippe schwer heimgesucht. In 
Ontario und den westlichen Staaten sind der Epidemie nicht weniger als 
108 Arzte erlegen, wahrend in Ontario allein die Zahl der Toten bis zum 
November 1918 fast 5000 betrug. Besonders hoch war hier die Zahl der 
gestorbenen Indianer. 


Einen guten Uberblick iiber den Verlauf der Grippe in den_ ver- 
schiedensten Weltgegenden gibt ein Bericht des Generalinspekteurs der fran- 
zosischen Kolonialtruppen Dr. Gouzien. Die Grippeepidemie hat alle fran- 
zosischen Schutzgebiete mit Ausnahme von Neu-Caledonien und einiger 
anderer Inselgruppen im Stillen und Indischen Ozean erreicht. Im Juni 1918 
trat sie in Martinique, Guadeloupe und Indo-China, im Juli in Annam, 
Tonkin, im September in Senegal und Guinea, im Oktober in Dahomey, 
Nigerien und im Dezember im Innern Afrikas auf. Das Krankheitsvirus 
breitete sich mit den Verkehrsmitteln aus, vom Schiff auf die angrenzende 
Kiiste und dann ins Hinterland. Die an der Eisenbahn oder den Fluflaufen 
gelegenen Stationen erkrankten zuerst; von den Stationen dehnte sich die 
Krankheit ins Innere aus, zunachst auf den HauptverkehrsstraBen, dann aut 
den Nebenwegen. Von den Ufern des Niger, des Mékong und des Kongo 
drang die Grippe in das Innere der Walder vor; in Kamerun folgte sie den 
Fahrten der Reiter mit einer taglichen Geschwindigkeit von 35—40 km, in” 
Madagaskar zuerst den groBen AutomobilstraBen und dann den FuBwegen. 


Auf der Insel Madagaskar war es bis zum April 1919 gelungen, den 
Krankheitskeim durch die getroffenen Ma8nahmen fernzuhalten, bis durch 
einen von Europa kommenden Dampfer die Grippe in die nérdliche Haten- 
stadt Diego-Suarez eingefithrt wurde. Da zu gleicher Zeit auch im Stiden der 
Insel in Tamatava eine Grippeinfektion erfolgte, so zogen 2 Grippewellen, 
von Norden und Siiden kommend, iiber die Insel, welche sich in der Provinz 
Maevatanana trafen und dort besonders schwere Verluste verursachten. Bei 
einer Bevélkerungszahl von 3,256.000 Einwohnern starben aut der Insel 
113.957 Menschen, d. i. 3:4°/, an der Grippe. 
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In anderen franzésischen Kolonien waren die Todesopfer noch grofere,— 
da dort 8—14°/, der Bevélkerung starben. Am schwersten wurde das Archipel 
von Tahiti und die Iles sous le Vent heimgesucht, wo von 15.300 Einwohnern 
2498, d. i. 16°4°/, oder ein Sechstel der ganzen Bevolkerung, starben. 


Epidemiologische Betrachtungen. 


Die Grippeepidemie 1918 bot Gelegenheit zu manchen epidemio- 
logischen Betrachtungen. Die Grippe haftet nicht an einzelnen 
Orten, sondern sie geht und kommt mit den Menschen mit der Geschwindig- 
keit der menschlichen Transportmoéglichkeiten. Eine Ubertragung allein 
durch Luftstrémungen ohne Zusammenhang mit erkrankten Personen ist 
nicht anzunehmen. Am wahrscheinlichsten ist die Annahme, daB die Grippe 
sich durch die Trépficheninfektion, ahnlich wie die Tuberkulose, verbreitet; 
dabei spielt wohl das Niesen, Husten oder Rauspern die Hauptrolle, wobei 
die in mikroskopisch feinen Teilen verspritzten Krankheitskeime in der Luft 
lange schweben und von gesunden Personen eingeatmet werden kénnen. 

. Die Schnelligkeit und Art der Ausbreitung der Grippeepidemie von.1918 
zeigte das charakteristische Verhalten der friiheren Influenzaepidemien. In . 
raschem Fluge umspannte die Krankheit den ganzen Erdball, um scheinbar 
in wenigen Wochen tberall spurlos zu verschwinden. Man weif nicht, woher - 
die Seuche kommt und wohin sie geht, man sieht nur ihre charakteristischen 
Erscheinungsformen, die rasche Ausbreitung, den raschen Ablauf der 
Epidemie und das spurlose Verschwinden, nachdem die Krankheit wenige 
Wochen hindurch die ganze Bevélkerung in erheblichem Mae beunruhigt 
hat. Das Krankheitsgift scheint alle empfanglichen Individuen zu umfassen, 
die Infektion erschépft sich erst dann, wenn alle Menschen immun sind. Als 
einziger Infektionsweg fiir die Grippe kommt nur die Ubertragung von 
Mensch zu Mensch in Frage. Das Grippevirus mu& daher auch in 
seuchefreien Zeiten an den Menschen gebunden vorhanden sein. Das zeitweise 
Auftreten von Pandemien in gréReren Abstanden 1ARt sich dann nur durch 
plotzliche Virulenzsteigerung erklaren. Wodurch diese plétz- 
lichen Schwankungen der Ansteckungsfahigkeit bedingt werden, ist eines der 
vielen Ratsel, welche das Grippeproblem uns bietet. Die Eigenart, daB das 
Virus nur zu gewissen Zeiten zu gréBeren Epidemien AnlaB gibt, obwohl es 
dauernd im Lande vorhanden und allenthalben in sporadischen Krankheits- 
fallen in die Erscheinung tritt, teilt die Grippe in gewissem Sinne mit Masern 
und Scharlach, besonders aber mit manchen Tierinfektionskrankheiten, wie 
Maul- und Klauenseuche, Schweinerotlauf und Huhnercholera, deren Erreger 
weit verbreitet und dauernd vorhanden, doch nur von Zeit zu Zeit zu ausge- 
sprochenen Seuchenziigen AnlaB geben. 

Ungewoéhnlich war im Jahre 1918 der zeitliche Verlauf der 
Grippeepidemie. Seit dem Jahre 1890 fielen die epidemischen Anstiege der 
Crippekurve stets in den Winter oder das Frithjahr. Die im Juli 1918 
gipfelnde Grippeepidemie bildete die erste Ausnahme von der Regel und 
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ebenso war es eine ungewohnte Beobachtung, daB in so kurzem Zwischen- 
raum vom Juli bis Oktober 1918 bereits die zweite epidemische Welle auftrat. 

Das gréBte Aufsehen hat in wissenschaftlichen Kreisen die auffallende 
Tatsache erregt, daB im Gegensatz zu friiheren Grippeepidemien und zu 
den Erfahrungen bei allen anderen Infektionskrankheiten an der Grippe 
meistems :gerade, die ‘kraitigsten’-Menschen starben,; 
wahrend die Todesfalle bei kachektischen Leuten, bei Unterernahrten oder 
sonst irgendwie geschwachten Personen sehr selten auftraten. Hohlweg 
glaubte eine Erklarung fiir die erhéhte Mortalitat der jugendlichen Personen 
im Vergleich zu den alteren darin gegeben, daB der jugendliche Organismus 
zu einem schnelleren Abbau der Bakterien befahigt sei und dadurch in 
solchem: MafBe und mit solcher Geschwindigkeit von Endotoxinen wber- 
schwemmt werde, daB zur Bildung von Antikérpern, welche die Antitoxine 
unschadlich machen kénnen, nicht mehr die ndtige Zeit bleibe. 

Eine ahnliche Erklarung fiir die Tatsache, daB an der Grippemisch- 
infektion gerade die kraftigsten Individuen sterben, gibt A. W. Fischer. Mit 
wenig Ausnahmen tritt der Tod unter Lungenkomplikationen ein, wobei man 
massenhaft Kokken als Trager der Mischinfektion auf der Schleimhaut des 
Respirationstractus findet. Da nun die Kokken zu den Keimen mit starkem 
Innengift zahlen, mu8 eine plotzliche Abtétung und Auflésung derselben 
eine Uberschwemmung des Kérpers mit jenen Toxinen bewirken. Die kraftigen 
Leute gehen deshalb so schnell an der Mischinfektion zu grunde, weil bei 
ihnen infolge der Gitte und Starke der Abwehrkrafte die Auflésung der 
Bakterien und das Freiwerden der Endotoxine ziemlich pldtzlich erfolgt. Der 
so akut vergiftete Kérper erliegt der Infektion in wenigen Stunden. Weniger 
kraftige und schwachliche Personen vermégen die Bakterien erst allmahlich 
abzutéten und aufzulésen. Dieser langsamen Vergiftung vermag der Korper 
eher Herr zu werden. Diese Theorien lassen sich aber mit dem heutigen Stand 
der Immunitatslehre schwer in Einklang bringen. : 

Auf Grund der Erfahrungen der Immunitatsforschung wird man mit 
Garbisch den entgegengesetzten Standpunkt einnehmen miissen, daB die ge- 
sunden Individuen nicht infolge der Giite und Starke ihrer Abwehrkratte ; 
sterben, sondern weil sie im Gegenteil zu wenig davon haben. Der Mensch 
geht bei den Infektionskrankheiten nicht daran zu grunde, daB er einseitig | 
viel Bakteriolysine, sondern tiberhaupt zu wenig Immunkérper hat, wenn 
entweder die Bakterien zu rasch und in zu groBer Zahl den Kérper uber- 
schwemmen oder wenn er zu schwach ist, Antitoxine in geniigender Menge 
zu bilden. 

Eine auffallige epidemiologische Beobachtung machte Koenig bei der 
Grippeepidemie in einer Heil- und Pflegeanstalt. Von allen Insassen dieser 
Anstalt erkrankten 31°/,, davon stellten die Kranken 4°/,, die Arzte und das 
Personal der Anstalt dagegen 70°/,. Die Infektionsméglichkeit war bei beiden 
Gruppen die gleiche; auch das Lebensalter kann fiir diese auffallende Be- 
obachtung nur eine ungeniigende Erklarung bedeuten. 
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In epidemiologischer Beziehung ist es ferner merkwiirdig, wie Neujeld 
mit Recht bemerkt, daB. die Grippe nicht als Kinderkrankheit dauernd bei 
uns herrscht, wie Masern und Scharlach bei uns und Pocken und Fleckfieber 
in den Landern, wo diese Krankheiten endemisch sind. Die Grippe scheint 
die beiden Vorbedingungen fiir eine ausgesprochene Kinderkrankheit zu er- 
fiillen: sie ist stark infektids und hinterlaBt zum mindesten bei dem weitaus 
gréBten Teile der einmal Befallenen eine langdauernde Immunitat. Auf- 
fallenderweise tritt die Grippe nach Ablauf einer grofen Epidemie jahr- 
zehntelang fast véllig zurtick, obwohl sie doch, wie unsere Kinderkrankheiten, 
in den heranwachsenden jungen Generationen dauernd einen geeigneten 
frischen Nahrboden finden mute. Anscheinend ist die Ansteckungsfahigkeit 
der Grippe wenigstens fiir die Kinder doch lange nicht so groB wie die der 
Pocken, des Scharlachs und der Masern. 


Grippe bei Tieren. 

Bei den mannigfachen Wechselbeziehungen, welche zwischen den Krank- 
heiten des Menschen und der Tiere bestehen, erscheint die Frage gerecht- 
fertigt, ob irgendwelche Zusammenhange zwischen der Grippeepidemie des 
Menschen mit gleichartigen Tierkrankheiten bestehen. Dies scheint nach den 
bisherigen Erfahrungen nicht der Fall zu sein, ebensowenig wie man einen 
tierischen Zwischenwirt bei der Verbreitung und Ubertragung der Krankheit 
annimmt. 

Die Grippe bleibt als epidemische Erkrankung in der Regel auf den 
Menschen beschrankt. 

Unter den Krankheiten der Tierwelt hat zwar die Brustseuche der Pferde 
in klinischer, pathologisch - anatomischer und epidemiologischer Hinsicht 
manche Afnlichkeit mit der epidemischen Grippe des Menschen. Ein gleich- 
zeitiges gehauftes Auftreten von menschlicher Grippe und Pferdebrustseuche 
ist jedoch bisher niemals einwandfrei festgestellt worden. 

Unbestatigt ist auch die Beobachtung von Schmitt, daB wahrend des 
Herrschens der Grippe auffallend viele Hunde genau unter denselben Er- 
Scheinungen erkrankten, wobei die Lungenerkrankung mit nachfolgendem 
Tode in den Vordergrund trat. 


II. Das klinische Krankheitsbild der Grippe. 


Das klinische Bild der Grippe ist auBerordentlich wechselvoll, je nach- 
dem die entziindlichen Erscheinungen der Respirationsorgane, toxisch-nervése 
Symptome, rheumatische oder gastrointestinale Erscheinungen im Vordergrund 
stehen. Wie schon der Name Grippe (gripper — erwischen, erhaschen) besagt, 
ist fast allen Formen der Krankheit gemeinsam der plétzliche Beginn mit Frost- 
gefithl und raschem Temperaturanstieg und eine auffallige Mattigkeit. 

Der vom Volke schon im Jahre 1889 oft gebrauchte Name , Blitzkatarrh“ 
ist auch bei der letzten Epidemie wieder nicht selten angewandt worden. Die 
typische Grippe, wie sie im Jahre 1889/90 in der Mehrzahl der Falle auftrat, 
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schildert Leichtenstern in seiner klassischen Darstellung als einen plétzlichen, 
mit Frost oder haufigem Frosteln einsetzenden Fiebersturm von ein- bis mehr- 
tagiger Dauer, verbunden mit heftigen Kopfschmerzen, Schwindel, Riicken- 
und Gliederschmerzen, mit unverhaltnismaBig groBer Hinfalligkeit und dar- 
niederliegendem Appetit. 

Immerhin wird dieser plétzliche Beginn der Influenza nicht immer be- 
obachtet. In manchen Fallen gehen leichtere Vorboten in Gestalt von all- 
gemeinem Krankheitsgefiihl, leichten Temperatursteigerungen, die bald wieder 
verschwinden, voraus, um sich dann plotzlich zu einem schwereren Krankheits- 
bild zu steigern. Gelegentlich treten auch Abortivformen ohne Fieber, nur mit 
allgemeinen rheumatischen Beschwerden, Appetitmangel und Neigung zu 
starkerer SchweiSproduktion auf. 


Einteilung der verschiedenen Formen der Crippe. 

Je nachdem sich die einzelnen Krankheitssymptome weiter entwickeln und 
im allgemeinen Krankheitsbilde besonders hervortreten, unterscheidet man ver- 
schiedene Formen der Grippe, deren einheitliche Zusammenfassung nur auf 
Grund der epidemiologischen Verhaltnisse moglich ist. Gegentiber der alten 
Einteilung in eine Influenza des Respirationsapparates, eine gastrointestinale 
und eine nervoése Form wollen wir hier nach dem Vorschlage von A. v. Striimpell 
(Leipzig) folgende 6 Formen der Grippe voneinander unterscheiden : 

1. Die reintoxisch (typhése) Form mit akutem Anfang, Frost, 
Kopiweh, groBer allgemeiner Hinfalligkeit, Gliederschmerzen und hohem Fieber. 
Geringe katarrhalische Erscheinungen, Conjunctivitis, Angina. Zuweilen 
Exantheme oder Erytheme auf der Haut. Nach einigen Tagen, seltener nach 
langerer Krankheitsdauer Heilung. 

2 Die schwere nervose, cerebrale Form, welche wie die 
vorige Form beginnt. Schwere cerebrale Erscheinungen, Delirien, Benommenheit 
oder intensivster Kopischmerz mit Brechneigung, zuweilen mit deutlichem 
Meningismus. Solche Falle bilden den Ubergang zu der eigentlichen Grippe- 
meningitis oder der sog. Influenzaencephalitis (Leichtenstern), die oft tédlich 
verlauft. : 

3 Die katarrhalische Form mit Vorherrschen der katarrhali- 
schen. Erscheinungen, Conjunctivitis, Angina mit starker Rotung der Rachen- 
teile, Schnupfen, Laryngitis und vor allem oft ausgebreiteter Bronchitis. 
Daneben bestehen Fieber und die sonstigen Grippesymptome, Kopfweh, Glieder- 
schmerzen uw. a. 

4. Die rheumatoide Form mit Vorherrschen der rheumatoiden 
Gliederschmerzen, Muskel- und Gelenkschmerzen, selbst leichten Gelenk- 
schwellungen. Daneben sind in wechselnder Starke die sonstigen Grippe- 
symptome vorhanden. 

5, Die gastrointestinale Form mit Vorherrschen der gastri- 
schen (Erbrechen) und intestinalen (Durchfalle) Symptome. Diese Form wurde 
bei der letzten Pandemie verhaltnismaBig selten beobachtet. 
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6. Die pneumonische Form, welche der Grippepandemie ins- 
besondere im Oktober 1918 ihr eigentiimliches Geprage gab. Der Anfang dieser 
Erkrankung ist meist ebenso akut, wie bei der croupésen Pneumonie (Schiittel- 
frost, Koptweh, bald darauf Atemnot, Husten und Auswurf) ; nach 2—3 Tagen 
sind dann die értlichen pneumonischen Erscheinungen deutlich nachweisbar. 
AuBerhalb einer Grippepandemie wiirde der einzelne Fall meist gar nicht als 
etwas Besonderes erscheinen. Erst die Gleichartigkeit der zahlreichen, gleich- 
zeitig auftretenden Falle gibt der Grippepneumonie ihr eigenartiges Bild. 

Die Eigentiimlichkeiten der Grippepneumonie schildert v. Striimpell in 
folgender Weise: Die Pneumonie hat urspriinglich einen lobularen Charakter. 
Perkutiert und auscultiert man genau, so kann man anfangs an den ver- 
schiedenen Stellen der Brustwand iiberall einen etwas verschiedenen Befund 
haben (Dampfung, Tympanie, Knistern, Bronchialatmen). Bald schlieBen sich 
aber die Herde, gewéhnlich nur auf einer Seite, zu einer festeren Gesamt- 
infiltration eines Unterlappens zusammen. Dabei sind aber doch gewohnlich 
beide Lungen erkrankt, der untere Lappen der anderen Seite in einzelnen 
lobularen Herden, die oberen Abschnitte der Lungen mehr in einfach katarrhali- 
Scher Form. Diese von vornherein vorhandene beiderseitige Ausbreitung der 
Krankheit mit vorherrschendem Befallensein der einen Seite ist in dieser 
Weise bei der gewohnlichen croupésen Pneumonie viel seltener zu beobachten. 
Auffallend ist in vielen Fallen das Auftreten einer ungemein ,,massiven“ 
(resistenten) Dampfung iiber dem am starksten befallenen Lungenlappen.. Das 
Atemgerausch ist dann sehr abgeschwacht, man hort héchstens. etwas leises, 
unterdriicktes Knistern oder leises hohes Bronchialatmen. Immer wieder ver- 
mutet man einen starkeren pleuritischen ErguB, aber selbst wiederholte Probe- 
punktionen bleiben ohne Erfolg. Offenbar handelt es sich um derbe Infiltration 
mit ausgedehnter Verstopfung der Bronchien, zum Teil wohl auch um pleuriti- 
Sche Verwachsungen. Fiir andere Falle charakteristisch ist das ausgedehnte 
Knisterrasseln. Der Auswurf ist stellenweise »pneumonisch“, meist aber 
katarrhalisch, schleimig-eitrig; zuweilen geballt, in der Regel nicht sehr 
reichlich. 

Eine von der vorstehenden Einteilung nach Striimpell etwas abweichende 
Unterscheidung der einzelnen Grippeformen in bezug auf ihre Schwere und 
Mortalitat hat Becker vorgeschlagen, der 5 Hauptformen aufstellt: 


1. Leichte Influenzadquivalente, 
2. reines Influenzafieber, 

3. Influenzabronchitis, 

4. Influenzapneumonie, 

5. Influenzapleuritis. 


Die beiden ersteren Formen sind gutartig, wahrend die 3 letzteren ein 
schweres Krankheitsbild bieten, das in nicht seltenen Fallen zum Tode fiihrt. 
Die Einteilung der Grippe nach ihren Symptomen erleichtert sicherlich 
die klinische Auffassung der verschiedenen Krankheitsbilder; mit Nachdruck 
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mul aber daran festgehalten werden, da8 die einzelnen Krankheitsformen 
haufig ineinander itbergehen und daB das Wesen der Grippe trotz der Ver- 
anderlichkeit seiner Symptome stets eine Einheit in pathologischem Sinne bleibt. 


Fieberkurve. 


Der charakteristische Verlauf der Fieberkurve bei der Grippe hat 
im Band II dieses Handbuches, S. 406ff. bereits durch G. Jiérgens eine ein- 
gehende Besprechung gefunden, so daB sich eine nochmalige Schilderung hier 
erubrigt. 

Aus der Fieberkurve lassen sich in der Regel 3 Perioden ableiten: ein 
meist 3tagiges Initialfieber, das auf den eigentlichen Erreger zuriickzufiihren 
ist, die Remission am 3. Krankheitstage (das sog. Intermediarstadium) und 
ein neuerlicher Anstieg (3. Stadium), welcher regelmaBig mit der Entwicklung 
einer Bronchitis oder Pneumonie zusammenhangt, das Stadium der Komplika- 
tionen. In den leichteren Fallen kann die Krankheit sich auf das Initialfieber 
beschranken, welches nach einigen Tagen zur Norm zuriickkehrt. Es bleibt 
mehr oder weniger starkes Schwachegefiihl zurtick, das allmahlich in den 
normalen Zustand iibergeht. Oft ist diese Besserung aber nur scheinbar. Nach- 
dem die Temperatur zur Norm zuriickgekehrt und vielleicht schon mehrere 
Tage niedrig geblieben war, so da der Kranke seine Arbeit wieder aufnehmen 
konnte, tritt plotzlich ein neuer Anfall mit Temperaturanstieg und frischem 
Ausbruch der katarrhalischen und nervésen Symptome aut. 

Das Verhalten des Kranken in diesem Stadium ist oft entscheidend fir 
den Ausgang der Krankheit. Wahrend die Erscheinungen bei sofortiger Bett- 
ruhe vielfach schnell wieder abklingen, besteht gerade in dieser Zeit die groBte 
Gefahr der Weiterverbreitung des . Krankheitsprozesses auf die Lungen und 
der Entwicklung bronchopneumonischer Herde. Besonders durch anstrengende 
Muskelarbeit wird, wie die Erfahrungen gelehrt haben, die Anfalligkeit der 
Grippekranken in diesem Stadium sehr erhdht. 


Erscheinungen seitens der Haut. 


Erheblich seltener und unregelmafiger als bei anderen Infektionskrank- 
heiten beobachtet man bei der Grippe Erytheme und maculése Exantheme 
der Haut. 

Das Exanthem ist aber durchaus keine Erscheinungsform ausschlieBlich 
schwerer Grippeerkrankungen, sondern es kommt auch in leichten Fallen vor. 
Dasselbe tritt innerhalb des 1. bis 2. Krankheitstages der Grippe auf und 
blaRt entweder rasch, langstens binnen 24 Stunden, oder allmahlich innerhalb 
einiger Tage ab. Es setzt sich aus stippchenférmigen oder etwas gréBeren kon- 
fluierenden Flecken zusammen, deren anfanglich rosaroter Farbenton bald in 
éinen intensiv roten iibergeht, wodurch eine Ahnlichkeit mit Scharlachexanthem 
hervortritt. Eine Schuppung tritt nicht ein (Morawetz). 
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Ein variolaahnliches Exanthem am ganzen Kérper, mit Ausnahme von 
Hals und Gesicht, mit Knétchen und Blaschen, zum Teil mit Pustelbildung, 
hat Jacob beschrieben. 

Da die scharlachartigen Exantheme bei der Differentialdiagnose die aller- 
groBten Schwierigkeiten machen kénnen, empfiehlt Hainiss zur Klarung des 
Krankheitsbildes die Bestimmung des Blutdrucks. 

In der ersten Zeit der Grippeerkrankung ist der Blutdruck der Kinder 
bedeutend erhoht, bei Scharlach dagegen nicht. Auch die von Schultz und 
Charlton beschriebene Serumaktion erméglicht oft die Differentialdiagnose. Bei 
Scharlach entsteht nach intracutaner Injektion von 1 cm* Normalserum oder 
Scharlachrekonvaleszentenserum an irgendeiner von Exanthem  befallenen 
Korperstelle an der Stelle des Stiches, aus einigen Schritten Entfernung be- 
obachtet, ein runder, scharf begrenzter, vollstandig anamischer Ring, der mit 
dem umgebenden Scharlachexanthem einen scharfen Kontrast bildet. Kein 
anderes Exanthem oder Erythem gibt diese Reaktion. Ihr Auftreten ist fiir 
Scharlach beweisend, ihr Ausbleiben allerdings nicht entscheidend. 


Die Beteiligung der oberen Luftwege. 

Krankheitserscheinungen von seiten der Nase treten bei der Grippe im 
allgemeinen wenig hervor. Schnupfen leichtester Art mit einfacher Rotung 
ist zwar 6fters zu beobachten, geht aber meist rasch voriiber. Starkerer 
Schnupfen im Sinne eines flieBenden Nasenkatarrhs fehlt bei Grippe so gut 
wie immer, so daB man einen reichlich secernierenden, mit vielem Niesen ein- 
geleiteten Schnupfen differentialdiagnostisch gegen das Vorliegen einer 
Grippeinfektion verwerten kann (v. Ortner),. 

Unter den heimischen Infektionskrankheiten gibt es keine, die auch nur 
mit annahernd gleicher Haufigkeit zu einer Erkranku ng der Nasen- 
nebenhohlen Veranlassung gibt. Die Nebenhéhlenerkrankung findet sich 
Schon in den allerersten Tagen der Grippe in schwerster Form, wahrend in 
anderen Fallen trotz langerer Dauer und todlichen Ausgangs die Nebenhohlen 
intakt bleiben kénnen. Die Symptome sind im allgemeinen gering und kommen 
wahrscheinlich wahrend ihres Hohepunkts unter der Schwere der Allgemein- 
erscheinungen nicht zum BewuBtsein. Im allgemeinen braucht daher den 
Nebenhéhlen wahrend der Grippebehandlung keine besondere Beachtung 
geschenkt werden; es wird aber moglicherweise ein Teil der Erkrankungen nicht 
zur Ausheilung gelangen und Spater in spezialarztliche Behandlung kommen 
(E. Fraenkel, P. Prym). 


Viel schwerer sind die Erscheinungen im Rach en, an der Trachea 
und besonders am Kehlko pf. 

Meist findet man schon im Verlaut des ersten Krankheitstages neben 
Starker, rétlicher livider Verfarbung und Schwellung der Uvula und des 
Gaumenbogens eine kirschrote Farbung des weichen Gaumens. die sich 
ganz scharf halbmondférmig gegen den harten Gaumen abhebt. ic einzelnen 
Fallen entwickeln sich aus kleinen punktférmigen Erhéhungen im Bereich 
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dieser Rotung kleine Petechien, die sich im Laufe der Krankheit bis zu kaffee- 
bohnengroBen Blaschen auswachsen, die dann aufplatzen (A. Alexander). 

Die streifenférmige Rétung des inneren Randes des vorderen Gaumen- 
bogens verjiingt sich nach dem Zungengrund zu und strahlt nach dem Zapfchen 
hin facherformig aus (S. Korach). 

Charakteristisch fiir die Grippe ist besonders bei Kindern das Auftreten 
groBer Mengen von kleinsten, wasserhellen Blaschen inmitten des Gaumen- 
erythems, deren Feststellung am besten dadurch geschieht, daB man mit einem 
Reflektor Tageslicht auf die Gaumenschleimhaut wirft, da die Blaschen bei 
Benutzung kiinstlicher Lichtquellen wesentlich schwerer erkennbar sind 
(J. Citron), i 

Die Tonsillen sind meist in den Entziindungsprozef einbegriffen, 
Tonsillarabscesse gehéren zu den Seltenheiten. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist die meist grauweiB belegte Grippe 
zunge, die an der Spitze und an den Randern des vorderen Drittels reichlich 
gerodtete Papillen zeigt, so daB man den Eindruck einer Himbeerzunge erhalt. 

Tracheitis, Pharyngitis und Tonsillitis werden in vielen Fallen als Frih- 
symptom beobachtet. Nicht selten treten heftig andauernde Hustenreize, krampt- 
haft bellende Krampfhustenanfalle (Schafshusten) auf, die im Mifverhaltnis 
zu den objektiv nachweisbaren Kehlkopiveranderungen stehen. 

Unter dem’ Namen Streptomycosis oralis febrilis beschreibt Fleischer als 
typisches Symptom, da8 man bei fast allen frisch erkrankten Fallen auf dem 
Zahnifleisch einen weiBen, flachenhaften Belag finden kann, der aus Strepto- 
kokken_ besteht. 

Die gewohnlich bei Grippe auftretenden Keh1kopferkrankungen be- 
stehen aus mehr oder minder starken Katarrhen mit oder ohne Nekrose der 
Epithelien, in subglottischen Schwellungen, in diphtheroiden Belagen und in 
symmetrisch gelegenen plaquesahnlichen Auflagerungen auf den Stimm- 
bandern. Die Larynxerkrankung bedeutet in jedem Falle eine ernste Komplika- 
tion. Weder die diffuse Phlegmone noch das circumscripte entziindliche Odem 
diirfen als bedeutungsloser Nebenbefund aufgefaBt werden. 

In manchen Fallen wurden ausgesprochen pseudomembranése Ent- 
ziindungen des Kehlkopfes beobachtet (A. Glans, R. Fritsche, Hoppe-Seyler 
u.a.). Ferner kommen Geschwiirbildungen im Kehlkopf vor, die zuweilen die 
Submucosa durchsetzen, auf den Knorpel iibergreifen und zu einer Peri- 
chondritis der Kehlkopfknorpel fiihren. Bildet sich ein perichondritischer 
AbsceB, so kann er spontan nach auBen durchbrechen. Hieran kann sich 
Glottissdem und eine tédlich verlaufende allgemeine Pyamie anschliefen. 

Die Entziindung der Trachea und Bronchien fihrt oft zu erheblichen 
Schmerzen, Heiserkeit, Reizhusten und Stenoseerscheinungen, so daB man an 
Larynxdiphtherie denken mu8; anderseits kann sich bisweilen an leichte Grippe 
eine schwere Diphtherie anschlieBen. Das fast regeimabige Freibleiben der 
Tonsillen spricht schon gegen Diphtherie. Neben den echten gelblichen, 
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fibrindsen Auflagerungen werden hin und wieder kleine, weife, soorahnliche 
Flecke beobachtet. 

Die Schilderung der Grippeerscheinungen im Halse kann nicht geschlossen 
werden, ohne der nicht seltenen Recurrenslahmungen zu gedenken, die wohl 
meist als eine toxische Neuritis dieses Nerven aufzufassen sind; sie kommen 
sowohl isoliert als auch in Kombination mit Erkrankungen anderer Hirnnerven 
bei encephalitischen Entziindungen vor (Gerber). 

Einige Beobachter betonen Druckempfindlichkeit der oberen Luftréhren- 
ringe als ein sehr haufiges, beinahe pathognomonisches Symptom. 

Meist besteht anfangs trockener, bellender Husten. Erst wenn es zur 
Ausbildung einer Bronchitis kommt, tritt zunachst trockenes, dann feuchtes 
Rasseln auf und es wird auch schleimiger oder schleimig-eitriger Auswurf 
ausgehustet. 

Oft besteht Neigung zu reichlicher SchweiBabsonderung. Conjunctivitis 
ist nicht immer vorhanden; oft aber klagen die Kranken iiber Augenschmerzen, 
besonders bei Druck auf den Augapfel und bei starker Konvergenz. 


Beteiligung der Lungen. 


In das gefahrdrohendste Stadium tritt die Grippe beim Ubergang des 
Krankheitsprozesses auf die Lungen, der sich durch die Fortdauer oder das 
Neuauftreten des Fiebers nach Ablauf der ersten Krankheitstage zu erkennen 
gibt. Man findet dann namentlich iiber den hinteren und unteren Teilen der 
Lungen scharfes Atmungsgerdusch, Crepitieren, auch wohl mittelblasige 
Rasselgerausche, verlangertes Exspirium und tympanitischen Schall. Uber den 
iibrigen Lungenteilen hért man die Zeichen eines mehr diffusen Bronchial- 
katarrhs. In der iiberwiegenden Mehrzahl der. schwereren Falle entwickeln 
sich nun im Anschlu8 an die ausgebreitete eitrige Bronchitis bronchopneu- 
monische Herde, die zu gréGeren Infiltrationen, zu intensiverer Dampfung, 
Auftreten von Bronchialatmen und zu_reichlicheren klingenden Rassel- 
gerauschen fihren kénnen (Hoppe-Seyler). 

Infolge pleuritischer Reizung bestehen dabei haufig Stiche und Schmerzen 
bei der Atmung. Es kann dann starkes Oppressionsgefiihl, ja Erstickungsnot 
auftreten, wenn das dicke eitrige Sekret sich in den Bronchien Sstaut. 

Bei manchen Fallen kommt es dann bald zur Expektoration massenhaften, 
blutig-serésen _diinnfliissigen Sputums infolge eines akuten  entziindlichen 
Lungenédems. Entsprechend der Neigung der Grippepneumonien zu Hamor- 
rhagien zeigt das eitrige Sputum auch sonst haufig Blutbeimengungen, teils 
diffus, so daB es wie Himbeergelee aussieht, teils in Streifenform. 

AnschlieBend an die primaren Grippepneumonien bilden sich gelegentlich 
neue Herde in anderen Lappen, die wohl in der Regel durch Mischinfektionen 
mit Pneumokokken, Diplokokken, Streptokokken u. s. w. bedingt werden. 
Weniger haufig als die Bronchopneumonien kommen echte croupdse lobare 
Pneumonien mit rostfarbenem Sputum vor. | 
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Eine haufige Komplikation sind die Entziindungen der Pleura, wobei 
es unter Zunahme der Dampfung tiber den unteren Lungenteilen vielfach zur 
Exsudatbildung kommt. Gelegentlich bildet sich auch schon schnell, wenige ~ 
Tage nach einer hochfiebernden Erkaltung, ein tribes, zellenreiches Pleura- 
exsudat, das wie ,_Lehmwasser“ aussieht, jene Bezeichnung, die fiir das 
charakteristische Grippeexsudat gepragt ist. 

Pick (Prag) unterscheidet 3 Typen von Lungenlokalisation der Grippe: 


1. Falle mit dichtem Rasseln, ohne Dampfung, mit eitrigem Sputum; 
anatomisch: ausgebreitete, eitrige Bronchiolitis mit akutem Lungenemphysem. 


2. Dichtes, verschieden starkes Rasseln, deutliche Dampfung, mit diinn- 
fliissigem Sputum und Blutbeimengung; diesem Befunde entspricht lobulare 
Bronchopneumonie, zum Teil konfluierend, zum Teil isoliert, mit Odem der 
Umgebung. 

3. MaBige Dampfung mit Bronchialatmen und rostbraunem Sputum als 
Ausdruck einer lobaren Pneumonie. 


Bei den Fallen des 1. und 2. Typus tritt bei schwankendem Befunde frih- 
zeitig Cyanose ein, die wohl, wie die zeitweise Entleerung reichlichen, dinnen, 
schaumigen Sputums auf die toxische Komponente des Prozesses hinweist. 


Im Anfangsstadium der Lungenerkrankung steht das Bild der Odem- 
bildung im Vordergrund und erklaren sich hierdurch die hochgradigen Atem- 
beschwerden der Kranken. Die Verlegung der Alveolen und feineren Bronchien 
kann dadurch so weit gehen, daB der Tod infolge Erstickung eintritt. Fine 
Tracheotomie kann natiirlich in diesen Fallen einen lebensrettenden Erfolg 
nicht mehr erzielen. 


Das Réntgenbild kann sich zur Sicherstellung einer beginnenden 
Pneumonie als wertvolle Unterstiitzung erweisen. So findet man gelegentlich 
beim Fehlen eines klinischen Lungenbefundes eine fleckweise, teils gesonderte, 
teils konfluierende Verschattung, die meist vom Hilus aus nach auSen und 
abwarts, aber auch nach oben sich auszubreiten beginnt. In anderen Fallen 
ist der Réntgenbefund nicht von dem einer Spitzen- und Oberlappentuberkulose 
abzugrenzen, so da erst der klinische Verlauf und das Kontrollbild nach 
Ablauf der Pneumonie die Diagnose endgiiltig sicherstellt. 


Auch eine Vereiterung der Lunge durch Ausbildung gréBerer AbsceB- 
hdhlen kann zu stande kommen, doch ist dies ebenso wie Lungengangran ein 
seltenes Ereignis. Eine sehr haufige Begleiterscheinung der Grippepneumonie 
sind die Empyeme, die sich durch die GréBe des Exsudats sowie durch 
den Reichtum an Mikroorganismen, besonders Pneumo- und Streptokokken 
auszeichnen. Die Empyeme, bei denen sich meistens hamolytische Strepto- 
kokken finden, haben einen anfangs diinnfliissigen, schmutzig-rétlichen, 
,himbeersaucen-“ oder mehr graugelblichen ,,lehmwasserartigen“ Eiter, der 
sich nach etwa.10 Tagen eindickt und Ende der dritten Woche meist rahmig- 
eitrig ist. 

9+ 
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In ungefahr der Halite der Pneumoniefalle sind die Empyeme die Ursache 
des tédlichen Ausgangs, durch Entwicklung eines Pyopneumothorax infolge 
Durchbruchs des Eiters in die Lunge oder durch allgemeine Erschépfung. 

Im AnschluB an die Pleuritis kann es zu einer Perikarditis und durch 
die Fortpflanzung der Entziindung der serdsen Haute des Brustraums durch 
das Zwerchfell auf die Bauchhohle zur Entwicklung einer Peritonitis kommen. 

Die Dauer der Grippepneumonie schwankt innerhalb weiter Grenzen, je 
nach der Ausbreitung der Lungenherde. Die Lésung erfolgt langsam; wahrend 
sich der ProzeB an einer Stelle lést, kann es an einer anderen Stelle zur Ent- 
wicklung eines neuen Entziindungsherdes kommen. 

Auf der Hohe der Entwicklung der Pneumonie tritt nicht selten Hamoptoé 
in starkerem Grade auf, die besonders in spateren Krankheitsstadien bedrohlich 
werden kann, wenn die Krafte des Patienten erschépit sind. 

Typisch fiir die Grippepneumonie ist das protrahierte Bestehenbleiben 
des physikalischen Lungenbefundes nach dem Temperaturabfall, das Grippe- 
sputum und schlieBlich die Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstamme, be- 
sonders der Austrittsstellen des Nervus trigeminus (Edelmann). 


Die Beteiligung der Kreislauforgane. 

Besonders in den schweren Fallen von Grippepneumonie treten Er- 
scheinungen erheblicher KreislaufschwAache hervor. Der Puls wird 
klein, schwach, unregelmaBig. Der Blutdruck ist stark herabgesetzt, wobei 
es sich wohl hauptsachlich um eine toxische Lahmung der GefaSmuskulatur 
handelt, wie auch L. Hofbauer auf Grund der Aufnahme von Atemkurven 
annimmt. Weder die bei tracheobronchialer Atemnot, noch die bei pulmonalen 
Veranderungen in die Erscheinung tretende Erschwerung und Verlangerung 
der Ein- und Ausatmung mit konsekutivem Verschwinden der physiologischen 
Atempause macht sich in den klinisch genau untersuchten Fallen bemerkbar, 
sondern im Gegenteil eine abnorm rasch verlaufende In- und Exspiration und 
oft sogar lang dauernde Atemstillstande. Die in diesen Fallen gewonnenen 
Atemkurven ergeben, daB die Dyspnée nicht als Folge einer auBeren Er- 
schwerung der Atmung, sondern als die Folge einer. inneren Erstickung an- 
gesehen werden mu8, bedingt durch eine toxische Wirkung im Sinne einer 
Vasomotorenlahmung. 

Bei schweren Fallen von Grippe hat der sog. Spechtschlagrhythmus des 
Herzens, der darin besteht, daB nur laute erste Tone iiber dem Herzen gehort 
werden, eine fast absolut ominése Bedeutung, da er meist Minuten bis wenige 
Stunden vor dem Tode auftritt (Herm. Miiller jun.). 

Schott (Nauheim) berichtet iiber eine groBe Zahl von Endokarditiden nach 
Grippe. Herzmuskelschwache tritt besonders bei stark abgemagerten Kranken 
auf. Auch Herzneurosen mit oder ohne Beteiligung des allgemeinen Nerven- 
systems gehéren zu den Begleitern der Grippe. 

Anatomische Herzkrankheiten sind nach den Untersuchungen von 
H, Eichhorst (Ziirich) bei Grippe selten. Unter 2411 Influenzakranken, von 
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denen 351 (—14°6°/,) starben, waren nur 6 Falle mit Endokarditis der Mitral- 
klappe und 2 Falle mit Pericarditis serofibrinosa. Dagegen sind Schadigungen 
des Herzmuskels- und Nervenapparates durch das Grippetoxin sehr haufig. 
Beachtenswert ist die Tatsache, daB die Schadigungen des Herzens in seinem 
Nerven- und Muskelapparate noch monatelang nach itberstandener Grippe 
- als unangenehme und lastige Erinnerung zuriickbleiben. 

Beziiglich der Ursachen der Circulationsstérungen bei rein pneumonischen 
Formen der Grippe vertritt auch W. Frey den Standpunkt, daB die Circulations- 
stérungen nicht kardialer Natur sind, sondern zum gréBeren Teil mit ver- 
anderter Vasomotorentatigkeit zusammenhangen. Dafiir spricht, daB man bei 
der Annahme einer primaren Herzschwache unweigerlich Zeichen venoser 
Stauung, mindestens eine Leberschwellung feststellen miiBte, was nicht der 
Fall ist. Es handelt sich vielmehr vorwiegend um eine GefaBlahmung; die 
Patienten sind bla®, cyanotisch, der Puls ist trotz lauter Herzténe schlecht 
gefiillt, der Blutdruck niedrig. Man mu8 annehmen, daB das Splanchnicus- 
gebiet die Hauptmasse des Blutes beherbergt. 

Am Herzen findet man vielfach ohne Zeichen von Erweiterung Ver- 
doppelungen von Herzténen als Ausdruck myokardialer Schwachung. 

Auch nach itberstandener Krankheit bleiben haufig Schadigungen der 
Nerven- und Muskelapparate des Herzens zuriick, die noch monatelang un- 
angenehme Empfindungen erzeugen, aber zu keiner Lebensgefahr fuhren. Man 
kann hierbei ein tachykarditisches, ein bradykarditisches, ein extrasystolisches 
und ein kardioneuralgisches Grippeherz unterscheiden. ; 

Bei der echten Grippepneumonie des mittleren Lebensalters herrschen 
2 Symptome, relative Bradykardie und vor allem relative Bradypnoe vor und 
verleihen dieser Erkrankung ein eigenartiges Geprage, so daB sie leicht klinisch 
zu erkennen und von anderen Pneumonien zu unterscheiden ist (Ede/mann). 

Charakteristisch fiir die letzte Grippepandemie ist die Neigung zu Blu- 
tungen. Nicht selten wurde starkes Nasenbluten, Blutungen in den Darm, 
das Nierenbecken wie hamorrhagische Ergiisse in die Pleurahéhlen beobachtet. 


Das mikroskopische Blutbild. 


Wahrend sich die Zahl der roten Blutkérperchen kaum Andert, besteht 
bei unkomplizierter Grippe oder bei Grippe mit bloBer Tracheobronchitis 
Leukopenie, meist mit geringgradiger Kernverschiebung nach links mit er- 
haltener Eosinophilie oder Aneosinophilie und geringer Verminderung der 
Lymphocytenwerte. Die Monocyten sind haufig etwas vermehrt. 

Die Leukopenie ist bereits am ersten Krankheitstage deutlich ausgepragt 
und nimmt in den nachsten 3—4 Tagen noch zu. Dann steigt wieder die Zahl 
der Leukocyten, erreicht aber auch bei leichten Fallen frithestens 4—5 Tage 
nach dem Fieberabfall wieder die Norm. Bei der Differentialzahlung ergibt 
sich eine relative Lymphocytose, doch auf den mmm’ gerechnet ist die Zahl der 
Lymphocyten ungefahr normal. 
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Bei der Leukopenie gehen speziell die polymorphkernigen Leukocyten zu 
grunde, die nach Metschnikoff die hauptsachliche Waffe des Organismus gegen 
die bakteriellen Infekte darstellen. In einem Falle wurden nur noch 10°, 
polymorphkernige Leukocyten gefunden, die meisten hatten 30°/,. Die Gesamt- 
zahl der Leukocyten kann bis auf 1600—2400 herabgesetzt sein. ; 

Das Auftreten einer Leukocytose (10.000—22.000) bei der Grippe ist 
an das Vorhandensein oder Auftreten von Komplikationen gekniipft: Bei den 
mit Bronchopneumonie komplizierten Fallen findet sich in der Regel eine 
Hyperleukocytose. Mit dem Abklingen der Komplikationen sinkt auch die 
Leukocytenzahl auf normale Werte. Das Fehlen der Leukocytose bei bestehender 
Komplikation ist ein Signum mali ominis. . 

In schweren Grippefallen kann der Hamoglobingehalt des Blutes bis auf 
65‘/, herabgesetzt sein. Die Zahlung der roten Blutkérperchen ergibt gleich- 
zeitig eine Polycythamie, die zwischen 55 und 8°6 Millionen schwankt. Dieser 
Blutbefund ist wohl so zu erklaren, daB durch den groBen Wasserverlust bei 
den starken SchweiBen das Blut eingedickt und dadurch eine symptomatische 
Polycythamie herbeigefiihrt wird, wahrend durch die Toxine des Erregers die 
Hamoglobinschadigingen hervorgerufen sowie auch die Blutungen veranlaBt 
werden (Alexander, Citron, Elias, v. Becher, Hildebrand, Stéhelin u. a.). 

Auf eine merkwiirdige Pigmentierung der weiBen Blutkérperchen macht 
Ahlborn aufmerksam. Die sonst bei der Farbung nach Giemsa nahezu farblos 
bleibenden weiSen Blutkérperchen waren mit schwarzen Pigmentkérnchen von 
der GroBe der roten Kérner in den eosinophilen Zellen ausgefillt, so daB der 
violett gefarbte Kern sich gegen den Untergrund der. Pigmentmasse nicht wie 
sonst dunkler, sondern vielmehr heller abhob. 

~ Das Blutbild gestattet insofern keine Schliisse auf die Schwere des Falls, 
als die Veranderungen des Blutbildes sich noch langere Zeit nach dem Ab- 
klingen der Krankheit nachweisen lassen. 


Beteiligung der Nieren. 

Bei Grippe kénnen nicht selten durch eine genaue Harnuntersuchung 
unter Beriicksichtigung des Sediments entziindliche Veranderungen der 
Nieren durch Leukocyten- und Erythrocytenbefund im Blute auch dann fest- 
gestellt werden, wenn keine Symptome von seiten der Nieren vorliegen.. Es ist 
denkbar, daB solche Veradnderungen nicht immer restlos ausheilen und, wenn 
auch in seltenen Fallen, eine chronische Nierenschadigung zuriicklassen 
konnen. 

Bei der Beurteilung von langer bestehenden Schwachezustanden nach 
Grippe mu8 man daher an solche Méglichkeiten denken. 

Bei schon bestehender Nierenerkrankung bewirkt die Grippe meist rasch 
wieder abklingende Exacerbationen. 

Englische Autoren berichten, daB Sogar 90°/, der Kranken Eiwei8 im 
Urin hatten, von spurenweisen Mengen bis zu 5°/,,, die Halfte derselben 
hyaline und granulierte, 4°/, Blutzellencylinder (Gotch and Whittingham). 
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Das gelegentliche Auftreten von Hamaturie, aber ohne Cylinder, scheint 
eine Teilerscheinung der allgemein vorhandenen Neigung zu Blutaustritten 
zu sein. Blasenblutungen mit Dysurie und Pyelitis wurden selten beobachtet. 

Nach Lanz fehlt bei ausgedehnterer Bronchopneumonie niemals die Ver- 
minderung der Chloride im Harn und sofortiges Normalwerden des Harns bei 
Stillstand des Prozesses. 


Beteiligung des Magendarmkanals. 


Der Magen und Darmkanal erkrankt bei der Grippe nicht selten 
mit. Es treten Durchfalle und Erbrechen auf als Folgezustand der Reizung 
der Schleimhaut, die sich in Hyperamie und gelegentlich auch in Schwellung 
der Peyerschen Platten auf®ert. In manchen Fallen wurden profuse blutige 
Stithle beobachtet, bei denen dunkelrotes, nicht geronnenes, wasseriges Blut 
ohne Schleimbeimengungen in groBen Mengen entleert wurde (Lederer). Als 
Beweis dafiir, daB die Darmblutungen in direktem Zusammenhang mit der 
Grippe stehen, fiihrt Beckmann einerseits das Auftreten von Temperatur- 
steigerung wahrend der Darmblutungen, anderseits den vorher vollig negativen 
romanoskopischen Befund bei einem seiner 3 Patienten an. Die Ursache der 
Blutungen ist in einer toxischen Schadigung der Gefafe zu suchen. 

Die Leber ist ebenso wie die Milz, zumal bei starkerer Mischinfektion, 
vergroBert. 

Der Urin enthalt bei unkomplizierten Fallen keine abnormen Mengen von 
Urobilin und Urobilinogen. Bei Pneumonien kann es zu Ikterus kommen mit 
geringem Gallenfarbstoff- und hohem Urobilingehalt des Urins und auch 
starkem Urobilingehalt des Stuhls. Es handelt sich dann wohl um starkeren 
Zerfall von Blutfarbstoff und daher reichliche Urobilinbildung, also um einen 
infektids-toxischen Icterus polycholicus (Hoppe-Seyler). 


Komplikationen. 


Zu den komplizierenden Symptomen der Grippe ist neben dem Stirnkopf- 
schmerz das haufig auftretende Nasenbluten zu rechnen, das in manchen 
Gegenden ein Drittel aller Erkrankten betraf. Das Nasenbluten ist nur als 
Einzelsymptom einer allgemeinen, durch die septische Infektion bedingten 
Neigung zu Hamorrhagien aufzufassen. Es werden gleichmafig leichte und 
schwere Falle, meist am 3. bis 4. Krankheitstage, von éfters sich wiederholenden 
profusen Blutungen aus der Nase befallen, bis zu einem */, / und dariiber, 
gefolgt von auBerordentlicher Schwache. 

Im Gegensatz zur Ansicht von Kantorowicz, daB Falle von Grippe mit 
Nasenbluten einen leichteren Verlauf nehmen als die ohne Nasenbluten, fand 
Déblin bei 110 klinischen Grippefallen mit 35°/, Mortalitat in etwa der Haltte 
aller Falle Nasenbluten meist initial, bisweilen aber auch den ganzen Krank- 
heitsverlauf bis zum Tode verfolgbar, das auf die iiblichen internen Styptica 
einschlieBlich Gelatineinjektionen nicht reagierte. 
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Wahrend der Grippeepidemie 1918 wurden hauptsachlich 2 Formen von 
Mittelohrerkrankungen beobachtet, eine genuine akute Mittelohr- 
erkrankung und eine sekundare Komplikationserkrankung. Die genuine Mittel- 
ohrentziindung tritt meist gleichzeitig mit der allgemeinen Grippeerkrankung 
aul unter auBerst heftigen Ohrschmerzen, die sich sofort auch auf den Warzen- 
fortsatz erstrecken, so daB man an eine fortschreitende gefahrdrohende 
Mastoiditis denken mu8. Charakteristisch erstreckt sich die Entziindung haupt- 
sachlich auf den oberen Abschnitt bei gleichzeitigen Mastoidschmerzen, die 
trotz ausgefiihrter Paracentese nicht nachlassen. Man hat den Eindruck, daB 
es sich um eine akute Schleimhauterkrankung der Gesamtmittelohrraume 
handelt, die trotz der lebhaften Krankheitssymptome gutartigen Charakters ist 
(Stenger). 

Bei der sekundaren Form treten meist einige Wochen nach Ablauf der 
Grippe plétzlich Anzeichen einer akuten Mittelohrerkrankung auf mit hohem 
Fieber, unmittelbar gefolgt von einer Mastoiditis. Trotz rechtzeitiger Behand- 
lung zeigt sich Neigung zu Komplikationen, die frihzeitig operative Eingriffe 
notwendig machen. Diese Sekundarerkrankung, bei der keine Influenzabacillen, 
sondern Pneumokokken, Pseudodiphtheriebacillen und Streptokokken gefunden 
werden, hat offenbar auf dem Boden der urspringlichen Grippeschleimhaut- 
erkrankung eine giinstige Entwicklungsgelegenheit gefunden. 

Charakteristisch fiir Grippeotitis ist die Bildung von Blutblasen, sog. Bullae 
haemorrhagicae, die zuweilen das ganze Trommelfell bedecken. Diese Blut- 
blasen, die von Fieber, Ohrenschmerzen und blutigem Ausflu8 aus dem Ohr 
begleitet sind, treten nicht bei jeder Grippeotitis auf, doch sichert ihr Vorhanden- 
Sein nach Schmuckert die Diagnose Grippe. Es handelt sich hier mehr um eine 
Myringitis als um eine Otitis media. Nach Platzen der Blutblasen, in denen 
wiederholt Influenzabacillen nachgewiesen wurden, trocknet das Hautchen ein 
und wird schlieBlich abgestoBen. Es kann aber auch zur Otitis media kommen 
mit Perforation des Trommelfells und heftiger Eiterung, die meist einen gut- 
artigen Verlauf nimmt. 

Die Komplikationen des Auges Auferten sich in seltenen Fallen in 
Iritis und Iridocyclitis, mehrfach wurden Lahmungen der Augenmuskelnerven, 


des Abducens, Oculomotorius und Trochlearis beobachtet, die meist schnell 
voriibergingen. 


Beteiligung des Nervensystems. 


Das Nervensystem ist bei der Grippe von vornherein stark beteiligt. All- 
gemeine nervése Erscheinungen wie Kopf- und Gliederschmerzen, Schwindel- 
gefiihl und allgemeine Hinfalligkeit gehéren zu den gewohnlichen Initial- 
symptomen der Grippe und kénnen bei raschem Verlauf fast die einzigsten 
Erscheinungsformen der Krankheit sein. Bei der vorletzten grofen Grippe- 
epidemie 1889 traten haufig schwere nervése Erscheinungen und Hirn- 
Schadigungen auf, die man damals als »nervose Form“ der Grippe besonders 
kennzeichnete. Die Annahme von Jurgens hat aber manche Wahrscheinlichkeit 
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fiir sich, daB es sich damals zum Teil um gleichzeitig aufgetretene Poliomyelitis- 
erkrankungen handelte. Immerhin hat auch die letzte Grippepandemie Krank- 
heitsformen gezeigt, die Beziehungen der Grippe zu den nervésen Central- 
organen erkennen lassen. 

Die Hirnerscheinungen, die bei der Grippe auftreten, sind gewohnlich 
unter dem Namen einer Encephalitis zusammengefaBt worden, stellen aber 
wahrscheinlich keine einheitliche Erkrankung dar. Entsprechend den Herd- 
erkrankungen in den Lungen kénnen auch im Centralnervensystem Schadi- 
gungen einsetzen, die entweder durch toxische Affektionen des Gehirns bedingt 
sind oder durch metastatische Prozesse in demselben, die ihren Ursprung in 
Pfropfinfektionen haben. 

Anatomisch hat die Encephalitis vorzugsweise ihren Sitz in der 
grauen Substanz in Form zahlreicher kleiner hamorrhagischer Herde, wobei 
das klinische Bild selbstverstandlich ganz durch Sitz und Ausdehnung dieser 
Herde bestimmt wird; es kann in Form einer Apoplexie mit hemiplegischen 
Lahmungen, auch als Monoplegie oder isolierte Facialislahmung auitreten. 
Haufig bilden sich die Lahmungen nach kurzer Zeit zuriick, so daf die 
Kranken, die der Infektion nicht erliegen, in wenigen Tagen ohne bleibende 
Nachwirkungen gesund werden. Es kommen aber auch Todesfalle unter 
schweren Gehirnerscheinungen vor mit Schwund der Reflexe und epileptiformen 
Krampfen als corticale Reizerscheinungen. Bei der Encephalitis ergibt die 
Lumbalpunktion die Erscheinungen von Hirnreizung, Erhohung des Lumbal- 
drucks bis auf 400 mm, aber klare sterile Fliissigkeit mit Lymphocyten. Ge- 
legentlich sind auch aus Lumbalpunktat P/eijfersche Bacillen in Reinkultur 
geziichtet worden. 

Wiederholt beobachtete Aphasie ist wohl auf eine voriibergehende GefaB- 
erkrankung zuriickzufiihren. 

Schadigungen der peripheren Nerven treten in Form von Neuritis und 
Polyneuritis, als Parasthesien (Ameisenkribbeln) und Hyperasthesien, ge- 
legentlich auch als ausgesprochene Hyperalgesie der Haut gewohnlich erst 
nach Ablauf des eigentlichen Grippeinfektes auf. Einen fur Grippe typischen 
Druckpunkt findet man nach Boeckler, wenn man bei aufrechter Haltung des 
Kranken 2 Querfinger (3°5 cm) oberhalb des héchsten Punktes der Cristae ilei 
eine Horizontale zieht und den Schnittpunkt dieser Linie mit dem AuBenrande 
des geraden Riickenstreckers aufsucht. Driickt man hier schrag gegen die 
Wirbelsaule, so trifft man den 4. Ast des Lumbalsegments zwischen 3. und 
4. Lendenwirbel und erzeugt einen doppelseitigen intensiven Schmerz. 


Encephalitis lethargica. 


Zu den ungeldsten Ratseln des Grippeproblems gehért die Frage, welche 
Beziehungen zwischen der Grippe und einer in den letzten Jahren unter dem 
Namen _,,Schlafkrankheit“ (Encephalitis lethargica) beschriebenen Krankheit 
bestehen. 
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Die Encephalitis lethargica war zuerst im Jahre 1917 von v. Economo 
(Wien) beobachtet und beschrieben worden, die sich in den Jahren 1918 und 
1919 in England und Italien, spater auch in der Schweiz und Deutschland 
ausbreitete. Zunachst dachte man an die Méglichkeit des Zusammenhanges 
der Krankheit mit der Grippeepidemie, wobei man eine besondere cerebrale 
Form der Grippe annahm. Dieser Zusammenhang wird von verschiedenen 
Autoren auch jetzt noch angenommen, wahrend er von anderen geleugnet wird. 
Naegeli (Ziirich) macht darauf aufmerksam, daB es sich bei der Grippeence- 
phalitis hauptsachlich um eine hamorrhagische Affektion der Hirnrinde 
_(Striimpell-Leichtensternsche Form der Encephalitis) (s. S. 13) handle, 
wahrend bei der Encephalitis lethargica Blutungen selten und gering sind 
und die Lokalisation der Herde hauptsachlich die Kerne der Hirnnerven und 
offenbar auch des Riickenmarks betrifft. Aus diesem Grunde sieht man hier 


nie die bei gew6hnlichen Encephalitiden nach Infektionskrankheiten vor- —. 


kommenden Hemiparesen und halbseitigen Krampfe. Eine Reihe von Autoren 
sieht daher die ,,Schlafkrankheit“ als eine specifische Krankheit an. Immerhin 
ist bei dem bekannten Charakter der Grippe als Mischinfektionskrankheit mit 
der Moglichkeit eines gewissen Zusammenhangs beider Krankheiten zu rechnen, 
zumal die Encephalitis lethargica fast nur an solchen Orten aufgetreten_ ist, 
an der auch Grippefalle vorgekommen waren. 

Da die Encephalitis lethargica mit der afrikanischen Schlafkrankheit 
(Trypanosomiasis) auBer dem Namen nicht gemeinsam hat, bedarf keiner 
weiteren Begriindung. , 

Eine gute Schilderung der Symptome und des Verlaufs der Encephalitis 
lethargica gibt ein von dem Fidgenéssischen Gesundheitsamt in Bern unter 
Mitwirkung von Silberschmidt (Zurich) auf Grund der schweizerischen Er- 
fahrungen am 31. Januar 1920 verdffentlichtes Merkblatt: 

Die Krankheit beginnt meist mit Fieber, Kopfschmerzen, Schwindel, ge- 
legentlich Erbrechen, wozu in schweren Fallen Unruhe, Delirien und andere 
psychische Stérungen kommen: Sehr rasch_¢ritt hierauf die besonders auf- 
fallende Schlafsucht der Patienten ein; die Kranken antworten zwar auf An- 
rufen, kénnen auch aufstehen und ihr Appetit ist nicht gestért; sowie sie aber 
in Ruhe gelassen werden, schlafen sie wieder ein. Da fast immer der Nervus 
oculomotorius und auch der Abducens ergriffen sind, so ist nahezu regelmaBig 
Ptosis, ferner nicht ‘selten Doppelsehen, Nystagmus u.s.w. zu beobachten ; 
auch Sprachstérungen kommen vor, ferner einseitige oder beiderseitige 
Lahmung des Nervus facialis. Wiederholt wurden Sphincterlahmungen be- 
obachtet. Im Schlaf werden gelegentlich Zittern sowie Krampfe beobachtet, 
im spateren Verlauf kann der Schlaf komatis werden. Auffallend ist auch 
der maskenhafte, starre Ausdruck des Gesichtes. Eigentliche Erscheinungen 
von Meningitis wie Nackenstarre, Kernigsches Symptom u.s.w. fehlen oder 
Sind nicht typisch; auch das Lumbalpunktat zeigt meist nahezu normale Be- 
schaffenheit. Es handelt sich um eine Entziindung der grauen Hirnsubstanz : 
histologisch lassen sich besonders in der Gegend der Rautengrube Ent- 
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ziindungsherde mit Lymphocyteninfiltration um die Herde erkennen. Je nach 
der Lokalisation dieser Entziindung variiert das Krankheitsbild; es kommen 
auch Falle vor mit Delirien, maniakalischen und Aufregungszustanden, 
Halluzinationen, Katatonie ohne deutliche Schlafrigkeit. 

Der Verlauf ist in den einzelnen Fallen sehr verschieden, bald tritt schon 
in den ersten Tagen der Tod ein; andere Male bessert sich der Zustand sehr 
rasch, auch zieht sich bisweilen die Krankheit iiber Wochen und Monate hin 
und zeigt hierbei einen allmahlich progressiven Charakter. Die Krankheit ist 
im allgemeinen als eine schwere aufzufassen, die Sterblichkeit wird mit 30°/, 
angegeben. 

Uber die Ursache der Krankheit sind die Ansichten noch geteilt. Es wurde 
ein Diplokokkus beschrieben, der bei Affen eine ahnliche Erkrankung hervor- 
rufen soll, doch bediirfen diese experimentellen Untersuchungen noch der Be- 
statigung, ebenso wie die Mitteilung von Hulgermann (Saarbriicken), der 
piroplasmaartige Gebilde als Erreger ansieht. Ob eine Beziehung dex, Ence- 
phalitis lethargica zu der Poliomyelitis anterior acuta, der spinalen Kinder. 
lahmung besteht, bei denen die Differentialdiagnose nicht immer leicht ist, 
erscheint zweifelhaft. ) 

Die Encephalitis lethargica ist nach den bisher vorliegenden Erfahrungen 
als eine iibertragbare Infektionskrankheit anzusehen, die allerdings keine 
Neigung zur epidemischen Ausbreitung zeigt. Die Disposition zur Erkrankung 
scheint eine geringe zu sein; nur ganz ausnahmsweise sind 2 Erkrankungen 
in einer Familie beobachtet worden. Auch lassen sich direkte Beziehungen 
zwischen den einzelnen Krankheitsfallen meist nicht nachweisen. Die Krank- 
heit 14Gt sich daher mit der Meningokokkenmeningitis vergleichen, bei welcher 
der Erreger sehr verbreitet sein kann, ohne daB® wegen der geringen Empiang- 
lichkeit sehr viele Falle auftreten. 

Bei dieser Sachlage ist es schwierig, begriindete prophylaktische Vor- 
schriften aufzustellen. In der Schweiz wurde am 14. Februar 1920 die Anzeige- 
pflicht eingefiihrt, eine Isolierung der Erkrankten und die Fernhaltung schul- 
pflichtiger Angehériger vom Schulbesuch empfohlen. . 

Die Desinfektion der direkt mit dem Erkrankten in Beriihrung gewesenen 
Gegenstande, speziell Wasche, kann empfohlen werden, obwohl deren Wert 
bei der Unkenntnis des Wesens der Krankheit noch nicht sichergestellt ist. 

Da in Preufen, in der Rheinpfalz und im Saargebiet einzelne Falle der 
Schlafkrankheit vorgekommen waren, ordnete -der preuBische Minister fur 
Volkswohlfahrt am 7. Februar 1920 eine Umfrage iiber das Auftreten der 
Grippe und der Encephalitis lethargica an, hob den Erlaf jedoch infolge 
Nachlassens der Erkrankungen bereits am 14. Mai 1920 wieder auf. 


Psychische Stérungen bei Grippe. 
Das Bild, das die Psychiatrie aus den Beobachtungen der groBen Epidemie 
von 1889 iiber die psychischen Stérungen nach Influenza gewonnen hatte, hat 
sich durch die neueren Erfahrungen nicht wesentlich verandert. Die Grippe 
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hat die Neigung, das periphere und centrale Nervensystem zu ergreifen, so 
daB man direkt von einer nervésen Form der Influenza spricht; es treten 
neuritische und andere periphere Folgeerscheinungen der Infektion sowie 
psychische Stérungen im Initial-, Defervescenz- und Rekonvaleszentenstadium 
auf. Fine Parallelitat zwischen der Schwere der Grippeerkrankung und dem 
Auftreten ‘der Psychose besteht nicht; man mu8 vielmehr eine individuelle 
Disposition fiir das Zustandekommen der psychischen Schadigung annehmen. 
Es gibt kein specifisches Bild der Grippepsychose; die Psychosen entsprechen 
denen bei anderen Infektionskrankheiten. 

Auch durch die neueren Erfahrungen ist noch nicht geklart, wodurch die 
psychische Stérung entsteht, ob durch Toxinwirkung oder durch den pathogenen 
Mikroorganismus selbst im Gehirn und warum die psychische Storung bei 
einem Individuum auftritt, bei dem anderen ausbleibt; mit gréBerer Scharfe 
ist aber die Unspecifitat der Grippepsychosen hervorgetreten mit ihren Bildern, 
die ingden klinischen Auspragungen des seelischen Krankheitsprozesses teils 
exogene, teils endogene Grundlagen erkennen lassen (Riese). 

Weber hat iiber 7 Falle von psychischer Storung bei einer Grippeepidemie 
berichtet, die im Defervescenzstadium oder in der Rekonvaleszenz auftraten. 
Die psychischen Stérungen waren vorwiegend delirante Zustande vom 
Charakter der Amentia mit Unruhe, Zerfahrenheit, Halluzinationen, Wahn- 
bildung, affektiven Stérungen; meist trat nach einigen Tagen Genesung ein, 
bei einem Fall tédlicher Verlauf unter dem Bilde des akuten Deliriums. 

Auch hebephrenische und paranoide Prozesse wurden mitunter zuerst 
nach einer Grippeerkrankung manifest. 


Chirurgische Komplikationen bei Grippe. 


Die schwere Grippeepidemie 1918 hat auch den Chirurgen Sorge und 
Arbeit gebracht und zahlreiche Opfer auf dem Wege chirurgischer Er- 
krankungen gefordert. 

Wahrend der Pfeiffersche Influenzabacillus an sich wenig Neigung besitzt, 
Eiterungen hervorzurufen, treten im Laufe der Grippeinfektion oft Misch- 
infektionen mit Streptokokken, Pneumokokken und Staphylokokken auf, die 
einen chirurgischen Eingriff erforderlich machen. 

Neben den Grippeempyemen, die gerade in den schwersten Fallen selten 
fehlen, treten nicht selten auch nach einer sonst gut verlaufenen Grippe- 
erkrankung Weichteilabscesse oder andere Organerkrankungen ein; para- 
artikulare Abscesse am FuB, an der Schulter, der Hiifte, ohne daB es dabei 
zu Gelenkinfektionen selbst zu kommen braucht; auch paranephritische 
Abscesse, Thoraxphlegmonen wurden beobachtet. 

Von den chirurgischen Erscheinungsformen der Grippe fihrt Schmieden 
die Geschwiirsbildung auf der Trachealschleimhaut an, welche die Schuld am 
Auftreten mediastinaler Phlegmonen und _ eines gelegentlich auftretenden 
mediastinalen Emphysems tragt. Geht die Fntziindung von der Trachea aus 
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auf regionare Lymphdriisen tiber, so zeigt sie hier einen hamorrhagisch- 
nekrotisierenden Charakter und fiihrt zu phlegmonéser Entziindung des peri- 
adenitischen Gewebes. 

Eine seltene Komplikation der Grippe ist eine doppelseitige Mastitis, 
wortiber H. Nothnagel (Wien) berichtet hat. Unter Ansteigen der Leukocyten- 
zahl, Steigerung des Fiebers, trat gleichzeitig an beiden Brustdriisen eine Ent- 
ziindung des Driisengewebes auf, die nicht zur Vereiterung fiihrte, sondern in 
kurzer Zeit spontan bei kritischem Fieberabfall zuriickging. Es diirfte sich hier 
um eine gelegentliche Metastase handeln nach Art der Orchitis oder Parotitis, 
die nach Grippe beobachtet werden. 

In vereinzelten Fallen kommt es auch zu Komplikationen von seiten der 
Gelenke, irisbesondere des Kniegelenks und zu Gelenkschwellungen, oft mit 
heftigen Schmerzen; so beschreibt Wachter eine septische Kniegelenksaffektion 
mit reichlichem seropurulenten Exsudat, das bakteriologisch steril war. Auch 
Periostitis und Osteomyelitis albuminosa mit triibserésem, staphylokokken- 
haltigem Ergu8 und disseminierter Sequesterbildung wurde beobachtet. 

In verhaltnismaBig seltenen Fallen treten im Anschlu8 an Grippe Throm- 
bosen und Gangran auf. 

O. Orth berichtete iiber 4 Falle, in denen es im Verlauf einer Grippe zu 
Thrombosenbildung kam, u. zw. handelte es sich einmal um eine Unterschenkel- 
thrombose mit nachfolgendem vereiterten Lungeninfarkt, im 2. Falle um doppel- 
seitige Thrombose der Arteriae popliteae mit Gangran beider Unterschenkel, 
im 3. Falle um auf Thrombose beruhende Gangran der Gallenblase und ferner 
um Fiinffingergangran der linken Hand. 

Bei einer 23jahrigen Frau entwickelte sich nach Grippe eine symmetrische 
Gangran der Fiife und Hande, die erst nach Verlust von Zehen und Fingern 
zum Stillstand kam (A. Soucek). 

Jacob beobachtete bei einer Frau mit akuter Herzschwache, die durch ein 
Gripperezidiv bedingt war, das Auftreten einer Thrombose des linken Armes. 


EinfluB der Grippe auf die weiblichen Geschlechtsorgane 
und die Schwangerschaft. 

Ungefahr die Halfte der frither regelmaBig menstruierten grippekranken 
Frauen zeigt Storungen im Ablauf der Menstruation bzw. atypische Genital- 
blutungen, u. zw. vorwiegend im Sinne einer Metrorrhagie oder Menorrhagie. 

Frauen, die friiher durch viele Monate amenorrhoisch waren, bekamen 
wahrend der Grippe haufig Blutungen, die meist starker als die friiheren 
Menstruationen waren. 

Die Meno- und Metrorrhagien sind nicht als Symptom einer specifischen 
Endometritis haemorrhagica, sondern als toxische Endometriumblutungen aul- 
zufassen. Bei bestehender Schwangerschaft kénnen diese Blutungen auch zur 
Fehl- oder Frithgeburt fiihren, wobei die aufgelockerte Gebarmutterwand und 
die durchblutete Decidua einen giinstigen Nahrboden fir eine echte puerperale 
Infektion abgibt (Rk. Franz). 
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Die Grippeinfektion verlauft bei Schwangeren und Wochnerinnen be- 
sonders schwer unter den Erscheinungen einer Toxamie oder Septicamie, ohne 
daB Wochenbettfieber vorliegt. Es hat den Anschein, als ob die Abwehrkrafte 
des Kérpers durch die Schwangerschaft schon so weit in Anspruch genommen 
sind, da8 sie gegentiber der Infektion versagen. 

Am gefahrlichsten ist die Unterbrechung der Schwangerschaft (Abort 
oder Friihgeburt) durch die Grippe, weniger groB ist die Gefahr, wenn keine 
Unterbrechung-eintritt oder die Schwangerschaft fast zu Ende ist, minimal ist 
die Gefahr bei Erkrankung im Wochenbett. Jiingere Frauen und Erstgebarende 
sind mehr gefahrdet..Da der Zustand der Grippe sich durch die Unterbrechung 
der Schwangerschaft fast stets sehr verschlimmert, soll eine solche mit allen 
Mitteln verhindert werden. 

Die schwersten Grippeerkrankungen beobachtete Benthin (K6nigsberg) 
bei Schwangeren, Gebarenden und Wochnerinnen. Gynakologische Kranke, 
selbst solche, die erst kiirzlich schwere Operationen iiberstanden hatten, waren 
' nie gefahrdet und genasen. Am ungliicklichsten ist der Verlauf in den Fallen, 
bei denen die Grippe kurz vor dem Geburtstermin einsetzte oder zur Zeit der 
Geburt bereits eine schwere Komplikation in Gestalt einer Bronchopneumonie, 
eines Empyems oder Lungenédems vorhanden war. In der Geburt und nach 
der Geburt trat dann meist eine auffallige und nahezu stets unaufhaltsame Ver- 
schlimmerung ein. Eine Besserung durch die Geburt oder nach derselben wurde 
nie beobachtet. Trotzdem der Gebarakt rasch vonstatten ging und eine wesent- 
liche psychische und physische Alteration nicht eintrat, trat doch die Verschlim- 
merung der Krankheit offensichtlich zutage. In 5 Fallen starb das Kind unter 
der Geburt ab. Inwieweit fiir den Kindestod die Uberhitzung durch das Fieber 
der Mutter, die mangelhafte Sauerstoffzufuhr infolge der Cyanose der Mutter, 
die veranderten Durchblutungsverhaltnisse der oberen Luftwege und die ge- 
Steigerten Infektionsméglichkeiten anzuschuldigen sind, oder ob vielleicht doch 
eine intrauterine Infektion mit dem Krankheitsvirus vorliegt, ist noch un- 
entschieden. 

Aus Prag wurde berichtet, da8 nahezu alle Schwangeren der dortigen 
Gebaranstalt, die an Grippe mit Pneumonie erkrankten, zu grunde gingen; es 
handelte sich um einen reinen Lungentod. 

Die Krankheitserscheinungen der erkrankten Neugeborenen waren: Schlaf- 
sucht, Apathie, starke Gewichtsabnahme, verzégerte Zunahme, Schnupfen, 
Husten, bisweilen katarrhalische Gerausche iiber den Lungen. 

Fin Kind, dessen. Mutter wahrend der Geburt an Grippe gelitten hatte, 
kam stark dyspnoisch zur Welt und starb nach 8 Stunden. Die Sektion ergab 
fibrindse Pleuritis und bronchopneumonische Herdchen. Auf Grund dieses 
Befundes nimmt Esch (Marburg) eine diaplacentare Infektion an. 

-Auf die Neugeborenen hatten leichte miitterliche Erkrankungen keinen 
ersichtlichen EinfluB. Bei Frauen mit schwerer Grippe und dadurch veranlaBter 
Friuhgeburt waren die Kinder weniger widerstandsfahig; von 10 starben 7 
ohne nachweisbare Krankheitserscheinungen (K. Bley). 


Die Grippe. 31 


In wie groBem Umfange die Prognose der. Grippe durch die Graviditat 
in ungiinstigem Sinne beeinfluBt wird, zeigt eine Statistik von FE. J. Schmitz 
aus der Medizin. Universitatsklinik in Frankfurt a. M. Von 357 grippekranken 
Mannern -starben in dieser Klinik 23°5°/,, von 866 nicht graviden Frauen 
12°5°/, und von 37 graviden Frauen 45°9°/,. 


Von 139 grippekranken Schwangeren, die in 6 verschiedenen Kliniken 
behandelt wurden, starben 61 — 43°9°/,. Eine Erklarungsmoglichkeit fiir diesen 
ungliicklichen Verlauf der Grippe wird neben der Veranderung des Atem- 
mechanismus und der Erschwerung des Kreislaufs in der physiologischen 
Schwellung der Schleimhaut der Respirationsorgane in der Schwangerschaft 
gesehen. j 


Haar- und Nagelerkrankungen nach Grippe. 


Die schwere Grippeepidemie vom Oktober 1918 hatte bei vielen Kranken, 
namentlich jungen Frauen, einen starken Haarausfall (Alopecia diffusa) 
im Gefolge. F. Pinkus fithrt das Absterben der Haare auf das hohe Fieber 
zuiiick, wodurch das Wachstum mit einem Schlage unterbrochen wurde, sich 
die Haare von Matrix und Papille loslésten und in das Kolbenhaarstadium 
iibergingen. Auch Zurhelle faBt die Ernahrungs- und Wachstumsstorung 
des Haares als eine foudroyante Toxinwirkung auf — analog der Einwirkung 
aut den Herzmuskel — deren Folgen beim iiberlebenden Haar in mefbarer 
Lange und Entfernung vom Wurzelende ein untrigliches Zeichen der wber- 
standenen Erkrankung darbieten. Die Matrix stirbt namlich nicht ab, sondern 
macht sich sofort an die Haarneubildung. Die neugebildeten Haare stofen 
dann nach 2—3 Monaten die alten Haare heraus, wodurch der Haaraustall 
zutage tritt. Die mikroskopische Untersuchung ergibt stets Haare, die eine 
feuchte dunkle Wurzel haben. Es findet sich ferner an der Stelle, welche der 
Zeit des hohen Fiebers entspricht, eine Unterbrechung des Markstranges, eine 
Aufhellung und Verdiinnung des Haarschaftes, also derjenigen Stelle, welche 
der Wurzel der abgestorbenen Haare entspricht. 

An den Nageln findet sich als Folge der Grippe eine Querfurche, die 
als Beausche Linie bekannt ist und welche am 100. Tage nach der Krankheit 
sich in der Mitte des Nagelblattes befindet. Die Prognose ist gut. 

Als kraftiges Haarwasser empfiehlt Pinkus: Menthol 0°5, Chloralhydrat 
2:0, Spiritus ad 1000; innerlich: Tinct. strychni, Arsen und eventuell Brom, 
als Unterstiitzung der Kur: Elektrisieren des Kopfes oder Lichtbehandlung. 

Appel (Hamburg) bezeichnet den Haarausfall nach Grippe als Alopecia 
symptomatica; er sieht ihn auch als ein Zeichen fiir den von der Epidemie des 
Jahres 1890 verschiedenen Genius epidemicus an, denn damals wurden solche 
Falle nur sehr selten beobachtet. Die Diagnose ist leicht, weil Alopecia areata 
und syphilitica wegen ihres umschriebenen Auftretens auszuschalten sind. Der 
Haarausfall ist so massenhaft, daB die Kranken mit Recht befiirchten, bald 
ganz kahl zu sein. 
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Der Zeitpunkt des Haarausfalls ist verschieden. Sabouraud berechnet den 
Beginn auf 85, Pinkus auf 90, Joseph auf 60, Merian auf 80—100 Tage nach 
Auftreten des Fiebers. 

Die Prognose ist jedoch gut, da kurz nach dem Verlust der alten das 
Erscheinen der neuen Haare einsetzt. Immerhin dauert es bei einem durch- 
schnittlichen taglichen Wachstum der Haare von 0°4 mm ein Jahr, bis eine 
Lange von 18 cm erreicht ist, und 5—6 Jahre, bis auch die langsten Haare 
ersetzt sind. 


Die Grippe im Kindesalter. 


Uber die Beteiligung des Sauglings- und frithen Kindesalters an der 
Grippeepidemie des Jahres 1918 liegen verhaltnismaBig wenig Mitteilungen 
vor, so daB man zunachst glauben kénnte, die Erkrankungen seien in diesem 
Lebensalter selten und nicht schwer verlaufen. Man miiBte hiernach eine be- 
sondere Widerstandskraft oder gar eine Immunitaét gegen diese epidemische 
Krankheit bei Sauglingen annehmen, was zu der sonst bekannten grofRen 
Empfanglichkeit des Sauglings gegeniiber katarrhalischen Infekten in Wider- 
spruch stehen wiirde. 

Bekanntlich hat man schon frither den Krankheitsbegriff der ,,Sauglings- 
grippe“ fiir eine haufige, auf nicht specifischer Infektion beruhende katarrhali- 
sche Erkrankung der oberen Luitwege aufgestellt, die mit der epidemischen 
Grippe in keinerlei Zusammenhang steht. 

DafB aber auch bei Sauglingen die echte epidemische Grippe in einer 
besonders schweren Form auftreten kann, hat die in einem Berliner Sauglings- 
heim ausgebrochene Epidemie gezeigt, iiber die Niemann und K. Foth be- 
richtet haben. ; 

Die Form, in der die Grippe bei den Sauglingen auftrat, war in der 
groBen Mehrzahl die einer schweren pneumonischen Erkrankung. Die iiber- 
raschend schnelle Entwicklung ausgebreiteter pneumonischer Herde war 
geradezu charakteristisch und unterschied sich auffallend von dem, was man 
bei der gewohnlichen ,,Sauglingsgrippe zu sehen gewohnt war. Der Verlauf 
der Grippe war durchweg auBerordentlich schwer, so daB von 52 erkrankten 
Kindern 20 — 38°/, starben. 

Es zeigte sich dabei, daB mindestens auf den Verlauf der Erkrankung die 
Art der Ernahrung von groBem EinfluB® gewesen ist. Die fettreich ernahrten 
Sauglinge itberstanden die Krankheit auffallend gut, wahrend die fettarm und 
kohlehydratreich ernahrten Sauglinge sich dem Infekt gegentiber auBerordent- 
lich widerstandsles erwiesen. Nicht nur war ihre Mortalitat eine tiberaus hohe, 
auch die Art, wie sie starben, zeigte, daB ihre Immunitat eine ganz ungentigende 
war. Die mit besonders kohlehydratreicher Mischung (7/, 2 Milch mit 17°/,iger 
Rohrzuckerlésung) nach Schick ernahrten Kinder verfielen, nachdem sie vorher 
recht gut zugenommen hatten, mit dem Beginn des Infekts sogleich in kata- 
strophaler Weise: das Gewicht stiirzte ab, die vorher guten Stithle wurden 
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spritzend, und unter Kollaps erfolgte der Tod in ganz kurzer Zeit trotz sehr 
geringer Lungenbefunde. ’ 

Im iibrigen unterscheiden sich die klinischen Symptome, unter denen die 
Grippe beim Kinde auftritt, wohl kaum von denen bei Erwachsenen, nur mit 
dem Unterschied, da8 Erkrankungen des Kehlkopfs und der Luftréhre bei 
Sauglingen mitunter bedrohliche Stenoseerscheinungen hervorrufen. Im_all- 
gemeinen iberstehen aber Kinder die Infektion leichter als Erwachsene. 

Fast regelmaBig fand E. Guth bei Kindern den Abschlu8 der Krankheit 
in heftigem, oft einige Tage dauerndem Nasenbluten. Es wurden Falle ohne 
jede Temperatursteigerung beobachtet, in denen aber alle subjektiven und 
objektiven Symptome der Grippe, darunter Angina, Pharyngitis, leises Pfeifen 
u.s. w. vorhanden waren. 

Den meisten Kinderarzten ist in epidemiologischer und klinischer Be- 
ziehung eine ziemlich weitgehende Analogie der Grippe mit den akuten 
Exanthemen aufgefallen. Mit den Masern hat sie das explosionsartige Autf- 
treten, die auBerordentliche, aber, wie es scheint, nur direkte Ubertragbarkeit 
durch die katarrhalischen Sekrete von Mensch zu Mensch gemein, die wie bei 
den Masern im Prodromal- und Ausbruchstadium am gréBten zu sein scheint, 
um bald wieder abzunehmen. Wie das Masern- und Rételnvirus — im Gegen- 
satz zum Scharlachvirus — scheint der Grippeerreger sich in der AuSenwelt 
nicht lange lebensfahig zu erhalten, daher auch seine Verbreitung und Uber- 
tragung — wie Masern und Roételn — hauptsachlich in geschlossenen Raumen, 
weniger im Freien zu erfolgen. 

Klinisch wieder sind die Analogien der Grippe mit dem Scharlach groBer. 
Schon die so charakteristische und typische initiale Rachenaffektion def Grippe 
erinnert stark an die diisterrote Farbung der Gaumenbogen, Tonsillen und 
Rachenwand beim Scharlach und auch die Fieberkurve beider Erkrankungen 
hat viel Ahnlichkeit. Bei Scharlach und Grippe finden wir ein 2—3-, aber auch 
mehrtagiges Initialfieber und darauffolgende steile oder treppenférmige Ent- 
fieberung und bei beiden Krankheiten deutet das neuerliche Ansteigen der 
Temperatur auf eine in irgend einem Organ (bei der Grippe meist in der Lunge 
oder Pleura) aufgetretene Komplikation mit Streptokokken hin. 

Ahnlich den Masern besteht bei Grippe die Neigung zu katarrhalischen 
Erscheinungen der oberen Luftwege mit anschlieBender Lungenentziindung. 


Diagnose der Grippe. 

So leicht die Diagnose der Krankheit zu Epidemiezeiten ist, so schwierig 
kann sie in den ersten Fallen eines Seuchenzuges sein, zumal wenn, wie ge- 
wohnlich, Jahrzehnte seit dem letzten epidemischen Auftreten der Seuche ver- 
strichen sind. Auch bei der groBen Epidemie des Jahres 1918 waren sich in 
manchen Landern die Arzte zunachst iiber die Natur der Erkrankungen nicht 
im klaren, da man an die Méglichkeit der Grippe nicht dachte. In Gegenden, 
welche Verkehr mit dstlichen Landern hatten, befiirchtete man wegen des 
bésartigen Charakters der Krankheit sogar das Auftreten der Lungenpest. 
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In den meisten Fallen ist aber der Verlauf der Erkrankung und das gehauite 
Auftreten der Grippe so charakteristisch, daB bei dem Vorhandensein einer 
groBen Weltgrippeepidemie eine Fehldiagnose kaum méglich ware. 

Bei gleichzeitig bestehendem Typhus kann die Differentialdiagnose zu- 
nachst Schwierigkeiten bieten, da Leukopenie, Milztumor, relative Pulsverlang- 
samung und Diarrhée auch bei Grippe vorkommen. Die starkere Beteiligung 
der Respirationsorgane, die Gliederschmerzen und der Temperaturverlaut 
ergeben aber bald deutliche Unterschiede. 

Als ein fiir Grippe pathognomonisches Symptom bezeichnet Schnitter 
(Ziirich) Knistern oder feuchtes, klingendes Rasseln, das hinten unten tber 
dem Lungenrand, meist rechts und in unmittelbarer Nahe der Wirbelsaule bei 
tiefer Atmung und am Ende des Inspiriums hérbar ist. 

Differentialdiagnostisch weist Farst nach seinen Erfahrungen aus Bul- 
garien darauf hin, daB die Abgrenzung von Influenza und Pappataci sehr 
schwierig, oft unmoéglich war. 

An der Hand von 7 Krankengeschichten weist B. Frenkel nach, wie leicht 
Falle von Grippe teils akuter, teils chronischer Natur mit Lungentuberkulose 
verwechselt werden kénnen, besonders dann, wenn sie mit Bluthusten, Pleuritis 
oder Pneumonie einhergehen. Abgesehen von dem Fehlen von Tuberkelbacillen 
ist charakteristisch fiir diese Falle das Vorhandensein. von Streptokokken im 
Auswurf, AbsceBinhalt, Exsudat oder Blut. 


Prognose der Grippe. 

Im allgemeinen ist das Los der Kranken in den ersten 8 Tagen entschieden. 
Die septsschen Lungenherde heilen dann in 2—3 Wochen aus. Die Rekonvales- 
zenz dauert viele Wochen, so daB die Patienten noch wochenlang nicht arbeits- 
fahig sind. Schwindel, Ubelkeit, Druckgefiihl, Stiche in der Herzgegend mahnen 
sie noch lange Zeit zur Ruhe. 

Als prognostisch giinstig anzusehen sind Crepitatio continua ohne 
Neigung der Infiltration zur Ausbreitung, Absinken der Pulszahl auf 40—50, 
Erhaltenbleiben oder Wiedererscheinen der Sehnenreflexe. 

Absolut ungiinstig ist Lungenédem mit kleinem Puls, ferner Puls- 
beschleunigung iiber 140, Entleerung reichlicher Mengen diinnfliissigen Blutes, 
Empyem, septischer Ikterus, Cyanose, Schadigung des rechten Herzens, 
schwere akute, degenerative Nephrosen, Schwangerschaft und Wochenbett 
(Fleckseder). 


Beziehungen zwischen Grippe und Tuberkulose. 
Die berechtigte Vermutung, daB Lungentuberkulése durch das Hinzutreten 
der Grippe mehr gefahrdet wiirden wie Lungengesunde, hat sich bei der letzten 
Grippeepidemie im allgemeinen nicht bestatigt. 
In einer Anzahl von Fallen flackern zwar stillstehende Prozesse wieder 
auf und geben dann zum Teil eine schlechte Prognose. In solchen Fallen lassen 
die physikalische Untersuchung und vor allem das Réntgenbild eine bemerkens- 
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werte centrale Lokalisation deutlich erkennen. Dieser Befund wird darauf 
zuriickgefiihrt, daB die Grippe mit einer erheblichen Anschwellung der 
mediastinalen Lymphdriisen einhergeht, die noch langere Zeit anhalten kann 
und die einen Locus minoris resistentiae fiir die Ansiedlung bzw. Ausbreitung 
der Tuberkulose bildet (Kayser-Petersen). 

Eine hohere Disposition der Tuberkuldsen fiir Grippe kann jedenfalls nach 
der ibereinstimmenden Ansicht der Heilstattenarzte (Creischer, Rickmann, 
Bocchalli u. a.) nicht angenommen werden. Dies mag zum Teil daran liegen, 
daB sich in den Heilstatten hauptsachlich Leichtlungenkranke befinden, bei 
denen die Grippe meist leichter verlauft als bei Nichttuberkulésen. Der gesunde 
Korper erliegt leicht dem tberraschenden Angriff, wahrend der tuberkulése 
Organismus sich in einer steten Abwehrbereitschaft befindet. 

Der verschieden hohe Grad der Empfanglichkeit fiir Grippe zeigte sich 
besonders deutlich bei manchen Grippeepidemien in Tuberkuloseheilanstalten. 
Das nichttuberkulése Pflegepersonal solcher Anstalten erkrankte oft schwer an 
Grippe, wahrend die Anstaltskranken und diejenigen Pflegepersonen, die friher 
tuberkulés waren, die Krankheit gut iiberstanden. Der Grund fiir dieses ver- 
schiedene Verhalten liegt vielleicht auch daran, daB die Anstaltskranken mehr 
auf sich achten, sich daher bei den ersten Grippebeschwerden bereits krank 
melden, frithzeitig behandelt und besonders kérperlich geschont werden kénnen. 

Neumayer sah, da® gerade die Tuberkulinbehandelten von der Grippe 
verschont blieben, was durch eine erhdhte allgemeine Abwehrtatigkeit des 
immunisierten Organismus bedingt sein kdénnte. 

‘Wahrend bei den Leichttuberkulésen die Gefahr der Ausbreitung des 
tuberkulésen Prozesses infolge der Grippe gering ist, sind Kranke mit aus- 
gedehnter Tuberkulose durch die Ausbildung pneumonischer Infiltrationen und 
das leichte Eintreten von Herzschwache sehr gefahrdet, zumal solche mit 
kiinstlichem Pneumothorax. Von der Grippe werden besonders diejenigen 
Kranken schwer befallen, bei denen schon vorher asthmatische Beschwerden 
und Erscheinungen festgestellt waren. Bei diesen Kranken wurde in besonders 
ausgepragter Weise eine erhebliche Pulsverlangsamung beobachtet, deren Er- 
klarung in den pathologisch-anatomischen Veranderungen liegen kénnte, indem 
auf Vagus und Aorta ein Druck ausgeiibt wird oder indem das dyspnoische 
Blut eine heftige Reizwirkung auf die centralen Vagusendigungen bewirkt 
(Gerwiener). 

Fiir die Tuberkulose des dritten Stadiums bedeutet das Hinzutreten einer 
Grippeinfektion eine ernste Komplikation, indem die Krankheit einen akuten 
und bdésartigen Verlauf nimmt. 

Die Tuberkulinreaktionsfahigkeit nach Pirquet wird, im Einklang mit der 
sonstigen klinischen Erfahrung, wahrend und nach der Grippe in keiner Weise 
beeinfluBt, die Antikérper, welche die positive Cutanreaktion bedingen, werden 
wahrend der Grippe nicht vermindert (Kndpjelmacher und Bach, Nobel). 
Auch ergibt der Complementbindungsversuch mit Alttuberkulin und Bacillen- 


emulsion keine Herabsetzung des Antikérpergehalts des Blutes. 
3* 


30 : Bernh. Mollers. 


Berliner fand dagegen nur bei 19°/, gegentiber der sonst angenommenen 
Zahl von 85°/, der in die II. med. Klinik der Charité aufgenommenen er- 
wachsenen Grippekranken eine positive Pirquetsche Reaktion, so daB er sich 
zu der Annahme berechtigt glaubt, daB wahrend der Grippe die Reaktions- 
fahigkeit des Kérpers gegen Tuberkulose herabgesetzt ist. Bei der Nachunter- 
suchung eines Teils dieser Patienten 2 Monate spater fiel die Pirquet-Probe 
positiv aus, so daB seine Deutung dahin geht, daf in der Zeit, die bis zur 
Nachuntersuchung verstrich, der Organismus seine Reaktionsfahigkeit wieder 
erlangt hat. 

Demgegentiber steht die Mediz. Universitatsklinik Ziirich auf dem Stand- 
punkte, daB das Grippetoxin als solches nicht von EinfluB auf den Ausfall 
der Pirquet-Reaktion ist, sondern erst der schwere allgemeine Zustand bei der 
Grippepneumonie. Dieser 1aBt, wie das Darniederliegen der Krafte auch unter 
anderen Umstanden, die Pirguet-Reaktion negativ ausfallen (H. Miiller jun.). 

Recht schlecht vertragen die Ruhrkranken eine Grippepneumonie, da- 
gegen konnte eine auffallende Immunitat der Ty phuskranken und Typhus- 
rekonvaleszenten gegen Grippe beobachtet werden (Glaessner). 

AuBergewohnlich schwer war der Verlauf der Grippe bei 38 Malaria- 
kranken, von denen 30 = 78°/, der Krankheit erlagen (J. Matko). Von den 
iiberlebenden 8 wiesen 5 einen ziemlich protrahierten Verlauf der Erkrankung 
auf. Malariakranke miissen daher als besonders gefahrdet vor der Grippe- 
ansteckung bewahrt werden, vor allem diejenigen, deren Malaria jiingeren — 
Datums und nicht entsprechend behandelt ist. Die Prognose ist besonders fiir 
unterernahrte und schwachliche Individuen schlecht (F. Wiener). 

Uberblickt man den Charakter und Verlauf der Epidemie, so bleibt noch 
die Tatsache zu erledigen, warum die Erkrankung in einem Falle rasch und 
kritisch mit 2—3tagigem Fieber, bei anderen Individuen hingegen langsam 
und schleichend verlauft oder endlich sich zum schweren Bilde der Grippe- 
pneumonie steigert. Man muB vielleicht zwischen einer verschiedenen Virulenz 
der Infektionserreger als exogenem und _ verschiedener Disposition der Er- 
krankten als endogenem Krankheitsfaktor unterscheiden (Kahler). Als kon- 
ditioneller Faktor fiir die wechselnde Schwere der Erkrankung kommt wohl 
weniger der verschiedene Grad von Unterernahrung und die dadurch ver- 
minderte Krankheitsresistenz der einzelnen Individuen in Betracht, da haufig 
gerade die kraftigsten Personen im besten Mannesalter von 20—30 Jahren 
der Krankheit erlegen sind. 


Ill. Pathologische Anatomie der Grippe. 


Vergleicht man die pathologisch-anatomischen Erfahrungen der Grippe- 
epidemie der Jahre 1889/90 mit denen des Jahres 1918, so fallt zunachst eine 
Feststellung auf. Wahrend bei jener groBen Epidemie und den nachfolgenden 
kleineren Grippeepidemien fast nur Altere Individuen und hauptsach- 
lich bereits durch Krankheit stark geschwachte Personen der 
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Grippe zum Opfer fielen, auBerten sich im Jahre 1918 die pathologischen 
Anatomen iibereinstimmend dahin, daB fast nur jugendliche und vielfach 
sogar besonders krafitige und gut genahrte Personen zur 
Sektion kamen. Auffallend war ferner, daB man bei den an Grippe Gestor- 
benen fast immer gesunde innere Organe vorfand, die nur die specifischen 
Grippeveranderungen aufwiesen, wahrend Uberbleibsel fritherer Krankheiten 
selten gefunden wurden. 

Der Ernahrungszustand der Leichen war meistens ein recht guter, so 
daB die vielverbreitete Annahme, die schlechte Ernahrung der Bevélkerung 
habe die groBe Zahl der Todesfalle verschuldet, auf Grund der Obduktions- 
befunde zuriickgewiesen werden muf. 

Wie man es bei einer allgemeinen Infektionskrankheit nicht anders 
erwarten kann, kann bei der Grippe jedes Organsystem betroffen sein. 

Ohne daB8 irgend eine pathologisch-anatomische Veranderung im engeren 
Sinne des Wortes specifisch ware, gelingt es doch meist, aus dem Obduktions- 
befund allein mit groBer Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf Grippe zu 
stellen. 

Im Vordergrunde des anatomischen Bildes der Grippe stehen die krank- 
haften Veranderungen der oberen Luftwege. 

Nase und Rachen sind mit katarrhalischer, haufig hamorrhagischer 
Entziindung beteiligt. ; 

In 75°/, der sezierten Falle (£. Fraenkel) sind die Nasenneben- 
héhlen erkrankt, u. zw. handelt es sich fast ausschlieBlich um exsudative, 
in der iiberwiegenden Mehrzahl hamorrhagische Vorgange, in zahlreichen 
Fallen auch um eitrige; wesentlich seltener ist die Ausscheidung mehr seréser 
Art und in einer verschwindenden Anzahl findet sich schleimiger Inhalt. 

‘Wie klinisch, so fallt auch anatomisch die geringe Beteiligung des Nasen- 
rachenraumes und des Kehlkopfes auf. Aber unterhalb der Stimmlippen 
beginnt in ziemlich scharfer Grenze eine Schwellung und nach abwarts zu- 
nehmende Rétung der Trachealschleimhaut, die unter dem teils schleimig- 
eitrigen, teils blutigen Belag, besonders in der Gegend der Bifurkation, ein 
wie blaulich beschlagenes Aussehen hat, ohne daB sich Substanzverluste oder 
festere Belage feststellen lassen. In starkeren Graden der Erkrankung zeigen 
sich kleine Blutungen, feine Rauhigkeit, kleienformige Schorfe, schlieflich 
schuppig-broéckeliger Belag auf der dunkelroten Schleimhaut ohne zusammen- 
hangende Membranen (Dietrich). Bei den ziemlich hautig vorkommenden 
pseudomembranésen Formen der Laryngotracheobronchitis handelt es sich 
nach Lubarsch u. a. nicht um die Bildung zusammenhangender Membranen, 
wie bei der Léffler-Bacillendiphtherie, sondern um feine kornige oder kleien- 
formige Belage der Schleimhaute. 

Selten ist die Kehlkopfschleimhaut schwerer verandert und zeigt ober- 
flachliche Geschwiirsbildung an den Stimmbandern und der Aryknorpelgegend. 
Bei schwerer eitriger Perichondritis mit AbsceBbildung war mehrfach der Kehl- 
kopf von Fetzen schwer abziehbarer, schmutzigbrauner, croupéser Schleier 
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iiberzogen und es konnten auch Ulcerationen der Gaumenbdgen festgestellt 
werden (Gruber und Schaedel). 

Gelegentlich kann die Schleimhaut von Pharynx und Oesophagus iibersat 
sein mit zahlreichen kleinen, 2—6 mm Durchmesser haltenden, oberflachlichen 
Geschwiiren mit zum Teil etwas unterminiertem Rande und rétlich grauem 
etwas héckerigem granulierenden Grunde. Mikroskopisch handelt es sich dabei 
um ziemlich scharf abgegrenzte Epitheldefekte (Claus und Fritsche). 

Neben der diphtherisch-nekrotisierenden Entziindung spielt in. vielen 
Fallen die eitrige eine groBe Rolle. ,,Manchmal sieht man die ganzen mittleren 
und kleinen Bronchien in EiterstraBen umgewandelt“ (Oberndorfer). Die 
schwere Erkrankung der Trachea und der Bronchien bis in ihre feinsten Ver- 
zweigungen behindert die Atmung in hohem MaBe. 

Die pathologisch-anatomischen Erscheinungen an den Bronchien ent- 
sprechen denen an der Trachea. Die Infiltration beschrankt sich nicht auf die 
Schleimhaut, sondern durchsetzt auch die Muskelschicht, wodurch sich die 
klinische Beobachtung der mangelhaften Expektoration erklart. 

Durch die reichliche Ansammlung von Schleim und Eiter in den Bronchien 
kommt es zu einem auffallenden Blahungszustand der Lungen, weil infolge 
der Verlegung der kleinen Bronchien durch das Sekret die Luft aus den 
Lungen nicht entweichen kann. 

Die Vereiterung greift weiter auf das interstitielle Lungengewebe iiber, 
so daB zuweilen die ganze Lunge mit feinen gelblichen Streifen. durchzogen 
ist (Pneumonia dissecans). . 

Vom Bindegewebe kann der ProzeB auf das Lungenparenchym iiber- 
greifen, wobei es zur Ausbildung richtiger Abscesse von Reiskorn- bis zu 
Hiihnereigr6Be kommen kann. Die neben den subpleuralen auch im Lungen- 
gewebe selbst bestehenden, oft recht ausgedehnten Blutungen tragen wesentlich 
zu dem charakteristischen bunten Aussehen der Lungenschnittflache bei. 

Die Anfangsstadien der Lungenveranderung beschreibt 
Dietrich als primare Erscheinungen in folgender Weise: ,,Die Lungen der 
Falle kiirzesten Verlaufes zeichnen sich durch AuBerste Blahung aus, so daB 
sie sich aus dem eréffneten Brustraum vordrangen. An der noch glatten, 
aber meist schon kleine Blutungen bietenden Oberflache wechseln helle und 
dunkle Felder, letztere nach hinten in prallere, aber eindriickbare Fiillung 
iibergehend. Auf dem Durchschnitt entspricht diese einer Durchtrankung mit 
schaumig abstrémender Fliissigkeit ohne festere Verdichtungen. Die feineren 
Luftwege treten nur allenthalben, besonders in den geblahten Abschnitten, als 
dunkelrote Querschnitte vor.und lassen: vielfach kleine Eiterpfrépfchen aus- 
driicken, bei langerer Dauer diinnfliissigen Eiter. Im mikroskopischen Praparat 
aber ist man iiberrascht, wie weit schon in diesem Stadium der Bronchitis 
und des Odems die entziindlichen Veranderungen gehen. Sie beschranken sich 
nicht auf Leukocyteninfiltration der Bronchialwand selbst mit teilweisem oder 
ganzlichem Epithelverluste, sondern die unmittelbar anliegenden Alveolen 
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zeigen lebhafte EpithelabstoBung, Leukocytenanhaufung, seltener auch fibri- 
nése Absonderung.“ Der entziindliche Charakter des Odems tritt in vorge- 
schrittenen Fallen auch makroskopisch hervor; es zeigen sich zunachst klein- 
fleckige, spater zusammenflieBende dunkelrote kérnige Herde, in denen man 
mikroskopisch die Alveolen mit Blut erfiillt und die GefaBe durch Stase 
verstopft sieht. 

Die Lungen zeigen meist das Bild der herdférmigen Pneumonie. Der 
friiher itbliche Name ,,Influenzapneumonie“ bezeichnete kurz ein bestimmtes 
Bild der pneumonisch infizierten Lunge, ein buntes, zuweilen marmoriertes 
Aussehen der Schnittflache, bedingt durch das Vorhandensein bald dunkel- 
roter, bald weiBgelber, wie in Abscedierung begriffener, unregelmabig be- 
grenzter und konfluierender bronchopneumonischer Herde in dem blutreichen 
ddematésen Lungengewebe (Leichtenstern u. a.). 


Nach den Erfahrungen auch der groBen Grippeepidemie des Jahres 1918 
scheint doch das bunte, oft geradezu marmorierte Aussehen der Schnittilache 
erkrankter Lungen etwas der Krankheit Eigentiimliches zu sein, wie es sonst 
in so scharfer Auspragung nicht angetroffen zu werden pflegt (Hart). 


E. Fraenkel (Hamburg) betont in Ubereinstimmung mit Simmonds, dab 
es eine specifische Influenzapneumonie nicht gibt. Im allgemeinen handelt es 
sich.um bronchopneumonische Prozesse, die durch den stark hamorrhagischen 
Einschlag und die Tendenz der Eiterbildung sich von den auf anderer Atiologie 
beruhenden Bronchopneumonien unterscheiden. Dadurch entstehen héchst 
wechselvolle Bilder, die der Schnittflache solcher Lungen ein landkarten- 
ahnliches Aussehen verleihen. Es wechseln kérnige, graue oder graugelbe 
Stellen mit glatten braunroten oder weinroten ab. Dazu gesellen sich kleine 
runde oder gréBere Abscefchen, die durch Konfluenz zur Bildung von eiter- 
haltigen Hohlraumen Veranlassung geben konnen. 

Das pathologische Bild der entziindlichen Veranderungen in den Atmungs- 
organen 1aBt sich dahin zusammentfassen, daB diese meist schon in der Luft- 
rohre beginnen, sich bis in die feinsten Verzweigungen der Bronchien fort- 
setzen und in der Lunge zu ausgedehnten, meist hamorrhagischen, oft friih- 
zeitig abszedierenden Infiltraten fihren. Die anatomischen Veradnderungen 
sprechen dafiir, daB die Atemwege als die Eingangspforte des Grippevirus 
anzusehen sind. Das Virus schafft eine Neigung zu Sekundarinfektionen, be- 
sonders mit Streptokokken, Staphylokokken oder Pneumokokken, die zur 
Septicopyamie fiihren. 

Die bronchopneumonischen Prozesse zeichnen sich durch die auBerordent- 
liche: Neigung aus, rasch auf die Pleura iiberzugreifen. Bei oberflachlicher 
Lage des pneumonischen Herdes entsteht leicht eine Pleuritis, die alle Stadien 
und Formen aufweisen kann, von der Tribung und Bildung fibrindser und 
fibrinds-eitriger Belage bis zur Ausbildung groBer Ergtisse, die seros, eitrig 
oder hamorrhagisch sein kénnen. Der Fiter in den Brustfellraumen zeigt hautig 
eine merkwiirdig graue bis graurotliche Farbung (Lehmwasser). 
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Vom Brustfell kann die Entziindung auf die Herzbeutelblatter tibergehen, 
so daB man im Herzbeutel ebenfalls serdse, serofibrindse oder eitrige Ergiisse 
finden kann. 

Die Tracheal- und Bronchialdriisen sind meistens entziindet, hamor- 
rhagisch. 

Das Herz ist bei der Grippe auffallend wenig in Mitleidenschaft ge- 
zogen und meist den kraftigen Leuten entsprechend grofB, mitunter etwas 
hypertrophisch; die Muskulatur meist von gutem Blutgehalt, haufig etwas 
unregelmaBig gefleckt. Die Fleckung beruht aber nach histologischen Unter- 
suchungen nicht auf degenerativen Momenten, sondern offenbar auf unregel- 
maBiger Blutverteilung. 

Der Herzbeutel zeigt besonders bei den schweren, mit Eiterung kompli- 
zierten Formen entziindliche serofibrinése oder eitrige Exsudation; die Peri- 
karditiden sind meist von der Pleura her fortgeleitete Entziindungen. 

Die BlutgefaBe weisen dagegen oft charakteristische Veranderungen auf, 
perivasculare Infiltration, Thrombose Kleinerer und auch gréBerer Aste der 
Arteria pulmonalis; stellenweise kann die Arteriitis auch zur Nekrose der 
GefaBwand fithren. 

Auch durch das Zwerchfell hindurch kénnen von den Pleurahéhlen aus 
die Eitererreger ihren Weg in die Bauchhohle finden, so daB es dort zur Aus- 
bildung einer allgemeinen eitrigen Peritonitis kommen kann. 

Die Milz wurde etwa in der Halfte der sezierten Falle vergréBert ge- 
funden. Auf der Schnittflache treten bisweilen die Lymphknoten auBerordentlich 
deutlich hervor. In der Umgebung der Follikel und in der Pulpa findet man 
groBe Plasmazellen mit Mitosen. Die Follikel sind meist deutlich erkennbar, 
oft etwas vergréBert, mitunter zackig und verwaschen. 

Die Leber wird in */, der Falle vergréBert gefunden. Mikroskopisch 
kann man dann Verfettung der Leberzellen und triibe Schwellung nachweisen. 

Wahrend gerade von Klinikern und Pathologen die geringe Beteiligung 
der Nieren bei der Grippe betont worden ist, fand Kuczinski in 48°/, der 
Grippesektionen eine entziindliche Nierenschadigung, die von vorwiegend 
degenerativen Anfangsstadien ohne scharfe Grenze zu den Bildern typischer 
Glomerulonephritis iiberleitete. Die frithesten Stadien waren makroskopisch 
gekennzeichnet durch eine mehr oder weniger erhebliche Volumenzunahme, 
weshalb von ,,toxischer Schwellniere“ gesprochen wird. Die diffuse Glomerulo- 
nephritis entwickelt sich aus urspriinglich begrenzten Herden, die aber ledig- 
lich als Beginn des diffusen Prozesses aufzufassen sind und keine selbstandige 
Erkrankungsform darstellen. Zuriickgefiihrt wird die Nierenerkrankung auf 
die Wirkung der Mischinfektionserreger der Grippe, denen ja iiberhaupt der 
bosartige Verlauf zur Last zu legen ist. 

Im Nierenbecken sind nicht selten punktformige Hamorrhagien zu sehen 
und Hyperamie der Rindencapillaren. 

Auffallend oft findet man Veranderungen an den Nebennieren, die 
vielleicht mit der klinisch beobachteten Herabsetzung des GefaBsystems in 
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Zusammenhang stehen. Meist findet sich eine Hyperamie, seltener eine Er- 
weichung des Markes. Ausnahmsweise wurde Thrombose der Venen in und 
um die Nebennieren gesehen mit vollkommener Infarzierung der Driisen 
(Busse). Der Lipoidgehalt der Nebennieren ist fast regelmaBig herabgesetzt 
(Watjen). 

Die Hirnreizerscheinungen, die bei der Grippeepidemie beobachtet und 
gewohnlich als Encephalitis aufgefaBt werden, stellen keine einheitliche Er- 
krankung, meist sogar keine wirkliche Encephalitis dar, sondern konnen ent- 
weder durch toxische Affektionen des Gehirns bedingt sein oder durch meta- 
statische Prozesse in demselben, die ihren Ursprung in Pfropfiniektionen 
haben, wahrend nur ein ganz geringer Teil der cerebralen Erkrankungen bei 
Grippe zu den wirklichen Encephalitiden und Myelitiden gehért (v. Economo). 

Trotz des haufigen Vorkommens schwerer cerebraler Erscheinungen, 
- besonders auch meningitisartiger Krankheitsbilder bei Grippe sind grobere 
Gehirnlasionen nach Art der Encephalitis haemorrhagica nur selten und 
kénnen die Blutungen nicht als eigentliche Entziindungsherde aufgetabt 
werden. In gutem Einklang mit dieser Tatsache steht, daB der Liquorbefund 
in diesen Fallen keinerlei auf ein entziindliches Ergriffensein der Meningen 

hinweisende Veranderungen darbietet (Grof und Pappenheim). 
Watjen (Freiburg) fand im Bereich des Lumbalmarkes schwere Degene- 
rationen an den Ganglienzellen der Vorderhérner mit Schrumpfung der 
ganzen Zellen und kriimeligem Zerfall der Tigroidschollen. 

Im Frithstadium der Grippe weisen das Gehirn und seine weichen Haute 
gewohnlich eine starke Hyperamie auf. Die hamorrhagische Encephalitis, auch 
Purpura cerebri genannt, ist ausgezeichnet durch massenhaftes Auftreten 
flohstichahnlicher oder auch stecknadelkopfgroBer Blutungen, die gewisse 
Pradilektionsstellen, wie z. B. den Balken, das Ammonshorn, die Central- 
ganglien, haben. Nach Schmorls mikroskopischen Untersuchungen handelt es 
sich dabei teils um einfache Blutaustritte, teils um Ringblutungen um ein 
kleines nekrotisches GefaB herum mit groBzelliger Wucherung an der 
Peripherie der Nekrose. 

In einem ésterreichischen Feldspital zeichnete sich die Grippeepidemie 
durch das haufige Auftreten einer immer tédlichen septischen Cholamie aus. 
Die von Oberndorjer beobachtete Purpura cerebri wurde in 3 Fallen fest- 
gestellt, zweimal betraf sie Balken bzw. Gyrus cinguli und Ammonshorn, 
einmal nur den ersteren. Anatomisch fand sich je ein kirschgroBer, hamorrhagi- 
scher, aus punktformigen Blutungen zusammengesetzter Einschmelzungsherd 
im rechten Ammonshorn und im rechten Gyrus cinguli. Zweimal wurde bei 
Fehlen einer eitrigen Erkrankung des Lungenparenchyms die ganze Pleura 
visceralis mit miliaren Abscessen iibersat gefunden, zweimal akute verrukése 
Endokarditis der Mitralklappe (Flusser). 

Zu den toxischen Infektionserscheinungen der Grippe gehoren besonders 
multiple Blutungen und hamorrhagische Entziindungen, die aber nicht 
nur durch ortliche Schadigungen der GefaBwand bedingt sind, sondern zum 
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Teil auch auf toxische Schadigungen hinweisen. Die Neigung zu Blutungen 
findet sich auBer in den Lungen auch in den anderen Organen, im Gehirn, 
in den Muskeln, in den serésen Hauten, in der Schleimhaut des Magens, des 
Nierenbeckens und der Harnblase, im Herzmuskel und gelegentlich auch in 
den Herzklappen. Die toxische Allgemeinwirkung kommt zum Ausdruck in 
wechselnder Milzschwellung, Nebennierenschadigung und Stérungen der 
Nieren, die schon friih den Charakter beginnender Glomerulonephritis er- 
langen kénnen. ; 

Besonders bemerkenswert sind Veranderungen der Skeletmuskulatur, die 
fast in der Halfte aller Falle bestehen und als fleckige wachsartige Zenkersche 
Degeneration zu bezeichnen sind. Sie finden sich vor allem in den unteren 
Teilen der geraden Bauchmuskeln, sind aber auch in der Hals-, Psoas- und 
Adductorenmuskulatur zu beobachten. 

Interesse verdient ferner die Feststellung, daB die Erkrankungen der Lunge 
und Luftwege auBerordentlich leicht zu Organisationsvorgangen neigen, die 
zum Bilde der Carnifikation und Induration sowie, wenn sie sich auf den 
Inhalt der Bronchien erstrecken, zur Bronchiolitis obliterans fiihren. 

Manche plétzlichen Todesfalle nach Grippe sind auf Thrombosen 
zurickzufiihren. So konnte Hannemann ein junges Madchen von 23 Jahren 
obduzieren, das infolge einer Thrombose beider Schenkelvenen mit Lungen- 
embolie plétzlich zum Tode kam, als sie nach tiberstandener Grippe das Bett 
verlassen wollte. 

In einigen Fallen wurde bei der Sektion eine abnorm groBe Thymus- 
driise gefunden und deshalb der Status thymolymphaticus fiir den schweren 
Charakter der Krankheit verantwortlich gemacht. Diese Annahme kann schon 
aus dem Grunde nicht richtig sein, weil man bei den meisten tédlich ver- 
laufenen Grippefallen keine vergroBerte Thymus findet. 

Der Tod scheint in den fulminanten Verlaufstypen eher durch Er- 
Stickung infolge der reichlichen Exsudation in die Lungen, als durch Septi- 
camie zu erfolgen, in den langsamer verlaufenden durch hamorrhagische und 
bronchopneumonische Veranderungen, oft auch durch eitrige Bronchitis und 
Peribronchitis und Empyeme (Fildes, Baker and Thompson). 

Das Lungenddem bei der Grippe ist zweierlei Natur, zum Teil als 
Begleiterscheinung der ‘Lungenentziindung ein kollaterales entziindliches 
Odem, d. h. ein  serdses -Exsudat, zum Teil aber ein akutes terminales 
Stauungsédem, d. h. ein Transsudat (Erdheim),. 

G. A. Wagner und R. v. Funke fanden bei ihren Obduktionen, daB viele 
bisher gesunde junge Leute schon sterben, bevor es tberhaupt zur Ausbildung 
emer eigentlichen Pneumonie kommt, indem sie in dem allzu reichlich und 
rasch ausgeschiedenen serdsen Exsudat sozusagen ertrinken, 

Die Erkrankten sterben an der Verlegung der Bronchien, der Vereiterung 
des Lungengewebes, der schnellen Bildung grofer Pleuraempyeme, die sich 
nicht selten auf den Herzbeutel und selbst das Bauchfell ausbreiten. 
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Zuweilen steht aber auch schon frith eine schwere Allgemeinerkrankung 
im Vordergrund und wird zur Todesursache, womit der Erfahrungstatsache, 
da® die Atmungsorgane zuerst und gewohnlich am schwersten erkranken, kein ~ 
Abbruch getan wird. 

Der Tod beruht in solchen Fallen auf einem Versagen der Vasomotoren 
infolge von Giftwirkung. Seltener sprechen die Befunde fiir einen Tod durch 
Herzlahmung auf Grundlage von toxischer Muskelentartung. 

Aschoff (Freiburg) hatte Gelegenheit, kurz vor einer Grippeepidemie zahl- 
reiche Falle von Gelbkreuzvergiftungen zu beobachten. Dabei konnte er bei 
den Gelbkreuzvergifteten ganz Ahnliche Veranderungen wie bei Grippe fest- 
stellen, auch die gleichen bakteriologischen Befunde beziiglich der Strepto- 
kokken und Staphylokokken erheben. 

Zusammenfassend 1aBt sich sagen, daB die pathologisch-anatomischen 
Befunde bei den verschiedenen Grippeepidemien sehr verschieden sein kénnen, 
so da® man den einzelnen Grippefall aus dem pathologisch-anatomischen 
Befund nicht mit Sicherheit erkennen kann, daf man aber sehr wohl aus einer 
groBeren Serie auf Grund der anatomischen Befunde gewissermaBen die 
Epidemie als Grippe sicherstellen kann (Prym). 


IV. Die Atiologie der Grippe. 


a) Der Pfeiffersche Influenzabacillus. 


Seit seiner Entdeckung durch Rich. Pfeiffer im Jahre 1892 wurde der 
Influenzabacillus allgemein als Erreger der epidemischen Grippe angesehen. 
Auffallend war allerdings, da® er nicht nur bei Fallen von Influenza ge- 
funden wurde, die noch zu der damals im Abklingen begriffenen Grippe- 
epidemie gehorten, sondern sich gelegentlich auch im Sputum bei zahlreichen 
anderen Krankheiten, insbesondere im Bronchialsekret und in pneumonischen 
Herden. bei Masern- und Keuchhustenkranken so haufig fand, da8B manche 
Autoren (Schottmiiller, Jochmann) geneigt waren, die fiir Masern und Keuch- 
husten charakteristischen, mit Einschmelzung des Lungengewebes  einher- 
gehenden bronchopneumonischen Herde auf seine Einwirkung zurtick- 
zutiihren. 

Pfeiffer selbst machte die Erfahrung, daf8 sein Influenzabacillus in den 
Lungen von Phthisikern haufig angetroffen wird; andere Autoren konnten 
den Bacillus mit auffallender RegelmaBigkeit aus dem Sputum von Bronchi- 
ektatikern ziichten. 

Trotz des nicht in Abrede zu stellenden ubiquitaren und fortlaufenden 
Vorkommens der Pfeifferschen Bacillen sind aber in epidemiefreien Zeiten 
rtiemals die klassischen Grippeerkrankungen mit den charakteristischen 
Lungenbefunden der jetzigen Pandemie gesehen worden, So daB von vorn- 
herein die Frage gerechtfertigt erscheint, warum der Pjeiffersche Bacillus 
jetzt plotzlich so eigenartige pathologisch-anatomische Veranderungen und 
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klinische Krankheitsbilder hervorrufen kann, zu denen er in den vergangenen 
28 Jahren niemals Veranlassung gab. : 

Die schweren Lungenveranderungen werden ohne Frage zum Teil durch 
Sekundarinfektionen mit hamolytischen Streptokokken, Pneumokokken oder 
Diplokokken hervorgerufen; doch ist es zweifellos der Grippeerreger, welcher 
den genannten Begleitbakterien erst die Moglichkeit gibt, in so besonders 
schwerer Form in das Lungengewebe einzudringen und dort die charakteristi- 
schen Veranderungen hervorzurufen. 

Auffallend ist auch, daB dieselben Begleitbakterien bei anderen Krank- 
heiten, wie Scharlach und Masern, selbst dann nicht die Specifischen, nament- 
lich hamorrhagischen Veranderungen der Grippepneumonie hervorbringen, 
wenn neben den Streptokokken auch der Pfeiffersche Bacillus im Lungensekret 
nachweisbar ist. 

Will man den Standpunkt autrechterhalten, daB der Pfeiffersche Bacillus 
tatsachlich der Erreger der groBen Grippepandemie war, so miiBte man als 
Erklarung dazu annehmen, daB der Bacillus durch gewisse unbekannte Um- 
stande wahrend der Pandemie einen besonders hohen Grad von Virulenz 
erreicht hat. 

Ein weiteres Moment, das der allgemeinen Anerkennung des Pjeifferschen 
Bacillus als Grippeerregers hindernd im Wege steht, ist der Umstand, daB er 
keineswegs so regelmaBig, wie etwa der Diphtheriebacillus bei der Diphtherie, 
der Tuberkelbacillus bei der Tuberkulose, oder der Cholerabacillus bei der 
Cholera, in jedem Erkrankungsfalle nachgewiesen wird. 

Auffallend groB sind die Unterschiede in der Haufigkeit des Nachweises 
von Pfeijferschen Bacillen zumal im ersten Stadium der Krankheit bei den ver- 
Schiedenen Autoren, in den verschiedenen Stadten und Landern. 

In der medizinischen Weltliteratur finden wir neben uberzeugten An- 
hangern des Pfeifferschen Bacillus ebenso tiberzeugte Autoren, die dem 
Pfeifferschen Bacillus jede Bedeutung bei der Grippepandemie absprechen. 
Die einen konnten selbst im Anfangsstadium der Krankheit niemals Pjeiffer- 
sche Bacillen nachweisen, andere ziichteten sie in bis zu 80°/, und 100°/, 
aller untersuchten Falle ohne Schwierigkeiten in Reinkulturen. 

Da8 ein Teil der negativen Befunde auf mangelhafter bakteriologischer 
Technik beruhen mag, unterliegt wohl keinem Zweifel. 

Denn obwohl die Entdeckung des Influenzabacillus durch R. Pfeiffer 
schon itber 25 Jahre zuruckliegt, so gehérte doch bis in die neueste Zeit hinein 
die Reinziichtung des Bacillus zu einer der schwierigeren bakteriologischen 
Aufgaben wegen der Unméglichkeit, ihn auf den gewohnlich gebrauchten 
Nahrbéden zum Wachstum zu bringen. 

Im allgemeinen wird die Zuchtung des Influenzabacillus auf einem Nahr- 
boden vorgenommen, der eine gewisse Menge Blut enthalt; wahrend man 
anfangs nach Pfeiffer das Blut mittels einer Ose auf der Oberflache der 
Agarplatte ausstrich, ging man spater dazu liber, eine gleichmaBige Blut. 
agarmischung zu verwenden, u. zw. rechnete man auf 15 cm* 2- oder 3°/,igen 
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Nahragars je 8—10 Tropfen Blut von Tauben, Menschen, Meerschweinchen, 
Hammeln oder Kaninchen. Die gleichmaf8ig hellroten Blutagarplatten bleiben 
zunachst 24 Stunden im Brutschrank, einerseits zur Priifung auf Sterilitat, 
anderseits, weil die Erfahrung zeigte, daB auf frisch verwendeten Platten das 
Wachstum der empfindlichen Influenzastabchen oft vdllig gehemmt blieb. 

Das Ausgangsmaterial zur Ziichtung des Influenzabacillus bildet das 
Sputum, welches vor der Verimpfung auis sorgfaltigste in steriler physiologi- 
scher Kochsalzlésung gewaschen werden mu8. Der Influenzabacillus wachst 
auf der Blutagarplatte in einer charakteristischen Tautrépfchenkolonie, bis- 
weilen schon in Reinkultur, bisweilen zwischen anderen Kolonien. 

Nach dem Vorschlag von Levinthal (Zt. §. Hyg., 1918, LXXXVI) geht man 
zur Feststellung der Reinkultur dann weiter so vor, daS man mit der 
Ose eine verdachtige Kolonie isoliert abnimmt und nun auf einer Blutplatte 
und einer gewohnlichen Agarplatte in je 5—10 Strichen, immer abwechselnd 
einen Strich auf der ersten, einen Strich auf der zweiten Platte mit demselben 
Material ausstreicht. In positiven Fallen sind am nachsten Tage die typischen 
Influenzakolonien auf der Blutplatte bis zum letzten Strich gewachsen, wahrend 
die Agarplatte steril bleibt. Von der Reinkultur werden dann Grampraparate 
mit verlangerter Fuchsinnachfarbung hergestellt. 

Eine Eigentiimlichkeit der Influenzabacillen besteht, wie wohl zuerst 
Grafberger nachgewiesen hat, darin, daB die Influenzakolonien zum Unter- 
schied von den winzigen Tautrépfchen der Norm schon nach 24 Stunden 
Wachstum eine GréBe von 1 mm und _ betrachtliche Konvexitat (,, Riesen- 
wachstum“) zeigen, wenn auf den Blutplatten neben Influenzakolonien andere 
Bakterien, besonders Staphylokokken, gewachsen sind. Durch weitere Ver- 
suche stellte Levinthal fest, daB es zur Erzielung der Riesenformen des Mit- 
wachstums eines ,,Ammenbacteriums“ gar nicht bedarf, sondern daf die 
gleiche Wirkung in viel einfacherer Weise durch Erhitzen des Blutagars zu 
erreichen ist. : 

Die Herstellung des Spezialnahrbodens fir ln ilwuenza- 
bacillen nach Levinthal geschieht in folgender Weise: 

100 oder 200 cm® 2—3°/,igen Agars werden verfliissigt, aut 70°C abge- 
kiihlt und dann im Erlenmeyer-Kolben unter Schiitteln tropfenweise mit Blut 
versetzt. Man verwendet entweder frisches Kaninchenblut aus der Ohrrand- 
vene oder durch Venenpunktion erhaltenes Menschenblut, das durch kraftiges 
Schiitteln im Pulverglas mit Glasperlen defibriniert wird. Defibriniertes 
Menschen- oder Kaninchenblut laBt sich langere Zeit auf Eis aufbewahren 
und kann nach kraftigem Durchschiitteln jederzeit wie frisches Blut verwendet 
werden. Die Menge des zum Agar zuzusetzenden Blutes betragt 5°/,, 1 Tropfen 
Blut zu 1 cm® Agar. Das flissige Blutagargemisch wird ‘sofort aut dem Draht- 
netz iiber der Flamme erhitzt, wobei es eine immer dunklere Braunfarbung 
annimmt, bis es zu sieden und in den Kolbenhals aufzusteigen beginnt. Nun 
wird das Kélbchen von der Flamme abgesetzt und das Aufsieden sofort 2mal 
unter Umschiitteln wiederholt. Sodann filtriert man den Blutagar durch ein 
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steriles Gazefilter, kocht noch einmal auf und gieBt den Agar zu Schragagar- 
rohrchen und zu Platten aus. Der Nahrboden ist vollig durchsichtig und in 
der gegossenen Platte mindestens 2 Wochen haltbar. 

Auf Zuckernahrbéden geziichtet, lie8 der Influenzabacillus die Lavulose, 
Lactose, Mannit und Maltose unverandert, nur auf der Traubenzuckerplatte 
war eine leichte Saurebildung an minimaler R6otung erkennbar. 

Eine Modifikation des Blutagars nach Levinthal hat Hundeshagen mit- 
geteilt, nach der angeblich in Amerika viel gearbeitet wird: Der in einem 
K6élbchen befindliche Nahragar wird im Wasserbade verflissigt und erhalt, 
wahrend das Thermometer 95—100° anzeigt, einen Zusatz von 5°/, Blut. 
Hierauf kommt das Blutagargemisch noch fiir einige Minuten in das kochend 
heiBe Wasserbad und dann wird die Flamme beseitigt. Es tritt nun eine sehr 
langsame Abkiihlung im Wasserbad ein; sobald die Temperatur von 50—60° 
erreicht ist, wird der Nahrboden in Schalen oder Schragréhrchen ausgegossen. 

Hundeshagen halt diesen unfiltrierten Agar zur Fortziichtung des 
Influenzabacillus in Reinkulturen besser geeignet als Levinthal-Agar, wegen 
der langeren Lebensdauer der Influenzabacillen und des besseren Anwachsens 
bereits vor dem Absterben stehender Kulturen sowie zur Ersparnis von Nahr- 
material und Zeitaufwand. Die weitgehenden Erwartungen, welche Levinthal 
an die Bedeutung des neuen Nahrbodens fiir die serologische Influenza- 
forschung kniipft, konnte das Hygienische Institut in StraBburg nicht bestatigen, 
soweit die serologische Diagnostik in Frage. kommt. 

Das auffallende Wachstum der Influenzabacillen in der Umgebung anderer 
Bakterien auf gewdhnlichem Blutagar ist wahrscheinlich auf hamolytische 
Vorgange bei gleichzeitiger Alkalisierung zuriickzufiihren. Die Influenza- 
bacillen wachsen am besten auf Blutagarnahrbéden, in denen die Blutkérper- 
chen vollstandig gelést sind. 

Neujeld und Papamarku benutzten zur Zitchtung der Pfeifferschen 
Bacillen einen Agarnahrboden mit Zusatz von 10—20°/, defibriniertem und 
durch Saponinzusatz vollstandig aufgeléstem Pferdeblut. 

Hundeshagen erreichte iippiges Wachstum in Form eines vollig durch- 
sichtigen Rasens auf Agar, dem mit gleicher Menge 20°/,iger Normalnatron- 
lauge vermischtes defibriniertes Kaninchen- oder Menschenblut zugesetzt war. 

Das Filtrieren des Nahrbodens nach Levinthal ist nur da angebracht, 
wo es auf ein klar durchsichtiges Nahrsubstrat ankommt, Im allgemeinen hat 
der unfiltrierte Nahrboden den Vorzug, daB sich die Kulturen langer am 
Leben erhalten und héchstens einmal wéchentlich uberimpft zu werden 
brauchen. 

Von englischen Autoren wurde mit gutem Erfolg trypsinisierter Blutagar 
nach Douglas als Spezialndhrboden verwendet (McIntosh, J. Matthews). 

Die groBen Vorteile des Levinthal-Nahrbodens hebt Fromme (Diisseldorf) 
hervor. Wahrend er zu Beginn seiner Untersuchungen unter Anwendung von 
Léfler-Serum und Blutplatten keine mit Sicherheit positiven Ergebnisse er- 
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zielen konnte, gelangte er alsbald nach Benutzung des Levinthalschen Hamo- 
globinagars zu positiven Resultaten. Die Zahl der positiven Ergebnisse wurde 
noch gréBer, wenn nicht die Rachenausstriche untersucht wurden, sondern 
wenn man die Patienten auf die Hamoglobinagarplatte kraftig husten lief. 
Bei der Bewertung negativer Befunde ist zu bedenken, da8 die Influenza- 
bacillen durch sekundar aufkommende Bakterien leicht tiberwuchert werden; 
es ist deshalb die Untersuchung im Beginn der Behandlung vorzunehmen. 

Den giinstigen Einflu& eines Zusatzes von Blut, Serum u. s. Ww. zu den 
gewohnlichen Nahrbéden beziehen die franzésischen Autoren Agulhon und 
Legroux auf die Wirkung von »Wachstumsvitaminen", iiber die sie nach- 
stehende Versuche anstellten : 

Blutextrakte, die durch 15 Minuten langes Erhitzen Afach mit Koch- 
salzlésung verdiinnten Blutes auf 80° und nachherige sterile Filtration ge- 
wonnen waren, ermoglichten, in Mengen von 5—10°/, den iiblichen Nahrbéden 
zugesetzt, ein iippiges Wachstum der Influenzabacillen. 

Die Wachstumsvitamine sind nicht im Serum enthalten, sondern finden 
sich ausschlieBlich in den roten Blutkorperchen, u. zw. nicht im Hamoglobin, 
sondern in den Stromata. Aus diesen werden sie durch Erhitzen, durch Ein- 
wirkung von Alkohol oder durch Auflésung in destilliertem Wasser in Freiheit 
gesetzt. Sie sind in Wasser léslich, in Alkohol kaum, in Aceton nicht léslich. Bet 
15 Minuten langem Erhitzen auf 90° werden sie geschadigt. In Agar ver- 
tragen sie Erhitzen auf 100 und selbst auf 110°. Die wasserigen Losungen 
lassen sich durch Chamberland-F-Kerzen ohne EinbuBe an Wirksamkeit 
filtrieren. 

Wahrend die meisten Bakteriologen den Blutagar nach Levinthal als eine 
erhebliche Verbesserung unserer bakteriologischen Hilfsmittel zum Nachweis 
der Influenzabacillen ansehen, kann ihm Schottmiiller vor der frisch bereiteten 
Schottmiillerschen Blutagarplatte einen Vorzug nicht zuerkennen. Der Levin- 
thal-Platte haftet der Nachteil an, da® die hamolytischen Streptokokken und 
Pneumokokken sich nicht so markant abheben. 

Trotz Beniitzung dieser sehr geeigneten Nahrbéden fand Schottmiiller 
namentlich im frischen Sputum der Grippekranken den Pjeijjerschen Bacillus 
nur selten. Zwar: fanden sich auf der Blutplatte vielfach feine Kolonien, die 
aber meist nicht Pfeiffersche Bacillen waren, sondern vielmehr als Strepto- 
coccus viridans identifiziert wurden. Vermutlich ist es dieser Krankheitskeim, 
der in den Veroffentlichungen verschiedener Autoren (Bernhard, Wagner) als 
feiner Diplokokkus, Diplo-Streptokokkus, bezeichnet wird. 

Je jiinger ein Fall ist, und vor allem je frischer das Untersuchungsmaterial 
der Priifung zugefiihrt wird, um so haufiger und auch reichlicher gelingt der 
Nachweis der Influenzabacillen mikroskopisch und kulturell. Bei den kompli- 
zierten, letal endigenden Fallen wird der Nachweis erschwert, wenn die Leiche 
langere Zeit liegt, die Mischkeime sich im’ Kadaver vermehren und dadurch die 
Influenzabacillen iiberwuchern. Dadurch erklaren sich auch die wechselvollen 
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Angaben verschiedener Untersucher beziiglich der Rolle, welche der Influenza- 
bacillus bei der Grippe spielt. 

Wir finden namlich bei der Grippe eine ganze Reihe von Bakterien im 
Sputum, im Blut und in den Organen, haben aber keine einwandfreien Beweise, 
welches Bacterium und ob iiberhaupt eines von ihnen als der Erreger der 
Grippe angesprochen werden darf. 

Aus der gewaltigen bakteriologischen Literatur iiber die Atiologische 
Bedeutung des Pfeijferschen Influenzabacillus, die einige hundert verschiedener 
Arbeiten umfaBt, kann hier wegen Platzmangels nur ein kleinerer Teil nahere 
Besprechung finden. Be 

Unbedingte Anhanger der Atiologischen Bedeutung der Pjeifferschen 
- Bacillen sind Simmonds und Olsen (Hamburg), welche in 75 bzw. 76°/, der 
angelegten Kulturen diese Bacillen ziichten konnten. 

Materna und Penecke konnten bei der bakteriologischen Untersuchung 
von 27 Leichen in 74°/, innerhalb der Lungenveranderungen kulturell den 
Pfeifjerschen Bacillus nachweisen. Die Kultur wurde in der Zeit zwischen 
2 und 18%/, Stunden nach dem Tode angelegt. Fast immer fanden sich neben 
dem Influenzabacillus noch andere Bakterien, Pneumococcus lanceolatus, 
Staphylococcus aureus haemolyticus, Micrococcus catarrhalis, Streptokokken. 
Die Influenzabacillen bildeten in allen diesen Fallen den einzigen auBergewohn- 
lichen Befund. Die iibrigen Bakterien entsprechen der normalen Flora inner- 
halb entziindlicher Prozesse der Lungen- und Luftwege. 

Die Versuche, aus dem Leichenblut Kulturen zu zuchten, ergaben unter 
21 Fallen nur 5mal brauchbare Erfolge; es fanden sich Pneumococcus lanceo- 
latus bzw. ein hamolysierender Streptococcus pyogenes. Da bei den gleichen 
Leichen aus den Lungen Influenzabacillen geziichtet waren, 1aBt sich der 
SchluB ziehen, daB es sich um Mischinfektionen handelte, die den Verlauf 
der Grippe ungiinstig beeinfluBt und zum Tode infolge Sepsis gefiihrt haben. 

Im Frithstadium der Influenza konnte Dietrich stets an der Leiche 
Influenzabacillen nachweisen. Sie liegen auf der Héhe der Krankheit in den 
Alveolen, teils zwischen und in den ausfiillenden Leukocyten, teils unter dem 
Epithel oder in den schleimig-eitrigen Pfrépfen der feinen Luftwege, wahrend 
sie in der Trachea entweder stark gemischt mit Begleitbakterien oder auch 
ganz zuriickgedrangt sind. Je vorgeschrittener die Veranderungen, um so 
uberwiegender treten die Begleitbakterien auf und beherrschen endlich das 
Feld, vor allem in den Endausgangen der AbsceBbildung, des Empyems und 
anderer Komplikationen. Demnach sind die Influenzabacillen nur die Pioniere, 
die den Angriff der Fitererreger, besonders der Streptokokken, vorbereiten. 

Besonderen Hinweis verdient noch der Nachweis von Influenzabacillen, 
der diesem Autor in den Auflagerungen einer verrukdsen Endokarditis der 
Aortenklappen gelang; aus ihm geht somit hervor, daB der Influenzabacillus 


gelegentlich auch ins Blut gelangt und sich an einer Stelle der Blutbahn 
ansiedeln kann. 
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Dietrich faBt seine Ertahrungen folgendermaBen zusammen: ,,Der 
Influenzabacillus, den wir als Erreger der herrschenden Grippe ansehen 
miissen, befallt in erster Linie die feineren Luftwege und ist meist nur in diesen 
nachzuweisen. Seine ortliche Wirkung aufert sich neben katarrhalisch-eitrigen 
Entziindungen (Bronchiolitis, Bronchopneumonie) | in GefaBschadigung, die 
teils serése Exsudation (Odem), teils Stasen und Blutungen hervorruft. Zu 
schwerem Verlauf fiihrt aber meist die Eigentiimlichkeit, anderen Bakterien 
der Luftwege, vor allem Diplo- und Streptokokken den Boden fiir Misch- 
infektion zu bereiten.“ 


Leichtentritt konnte im Pfeifferschen Institut in Breslau unter 217 mit 
der Diagnose ,,Influenza“ eingesandten, zum grofen Teil nicht mehr frischen 
Sputis 112mal, d.h. in 51-6°/, der Falle, Influenzabacillen nachweisen ; 
auRerdem fanden sich die Influenzabacillen unter 228 aut Tuberkelbacillen 
zu untersuchenden Sputis in 25-4°/, der Falle. Ein groBer Teil dieser Patienten 
hatte einige Wochen vorher eine Grippeerkrankung durchgemacht. 

Unter 30 Leichenuntersuchungen konnten in den Lungen in 60°/,, bei ganz 
frischen Fallen in 87°/, Influenzabacillen geziichtet werden. 


E. Fraenkel (Heidelberg) fand bei der schweren Herbstepidemie 1918 
unter 101 Untersuchungen bei 70 Grippekranken im Sputum von 18 Patienten 
20mal zweitellos echte Influenzabacillen mit Hilfe des Levinthal-Nahrbodens. 
AuBerdem wurden bei 11 Sektionen von Influenzapneumonie die Bacillen 8mal 
neben Streptokokken und Pneumokokken in den verschiedensten Organen nach- 
gewiesen. 

Der Pjeiffersche Bacillus wurde in Marburg unter 10 Fallen 9mal im 
Sputum nachgewiesen, so daB v. Bergmann die Pjeijfersche Anschauung von 
der Atiologischen Bedeutung der Influenzabacillen nicht aufgeben will. 

Im Nasensekret und im Sputum konnte Schwermann in etwa 60°/, der 
Falle die Pfeifferschen Bacillen nachweisen, wahrend Korbsch sie aus 100°/, 
ziichtete. W. Lowenjeld ziichtete in 36 Fallen aus dem Bronchialeiter von afi 
Grippe Verstorbenen Pjeiffersche Influenzabacillen. Jaffé fand in einer Reihe 
von Fallen Influenzabacillen, in der Regel vergesellschaftet mit grampositiven, 
oft zu Ketten sich ordnenden Diplokokken. 

Mc Intosh isolierte in 42 unter 56 Fallen von Influenza Influenzabacillen 
aus dem Sputum. 10 Blutkulturen blieben steril. Neben den Influenzabacillen 
wurden gramnegative Mikroorganismen, Bacillus proteus, Bacillus pneumoniae 
Friedlander und zarte, bipolare Stabchen gefunden. 

Die englische Influenzakommission fand in 386 Untersuchungen von 
Sputum 151mal, 2mal aus dem Blut, 3mal aus Lumbalpunktat, und unter 
53 letalen Fallen von Influenzapneumonie 40mal Influenzabacillen. 

Im Gegensatz zu den vorstehenden Literaturberichten konnte eine Reihe 
von ‘Autoren iiberhaupt keine Influenzabacillen, wohl aber andere Keime, 
insbesondere Diplo- und Streptokokken, im Sputum nachweisen. 
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Insbesondere scheinen die auf den Schleimhauten des Rachens und der 
Luitwege auffindbaren gramnegativen Diplostreptokokken 
in der Klinik der septischen Komplikationen eine groBe Rolle zu spielen. 


Ph. Lechner halt die gramnegativen Diplostreptokokken, welche er in 180 Fallen 
nachweisen konnte, bestimmt fiir die Erreger der Lungenentziindungen und mit der 
gro8ten Wahrscheinlichkeit auch als Ursache der spanischen Grippe. 

Auch Gotch und Whittingham konnten bei einer Grippeepidemie stets einen gram- 
.negativen, dem Microcogcus catarrhalis sehr ahnlichen Kokkus aus Rachenschleim und 
Sputum isolieren, dessen Einbringung in den Rachenschleim zweier Gesunder zu typischer 
Erkrankung fiihrte. 

Trawinski und Cori schreiben den von ihnen sehr haufig gefundenen gramnegativen 
Diplostreptokokken deshalb eine Bedeutung fiir die Erkrankung zu, weil ihnen die 
Ziichtung aus dem Blute gelang und weil specifische Agglutinine im Serum der Kranken 
auftraten. Der Agglutinationstiter war gerade in den ersten 6 Krankheitstagen relativ 
hoch und sank im weiteren Verlauf der Krankheit bald ab. 


Andere Autoren (Stein und Weifmann, Little, Garofalo und Williams, 
Wiener u. a.) fanden bei den von ihnen untersuchten Fallen neben anderen 
Bacillen fast ausnahmslos in den Ausstrichen aus Sputum und Nasenrachen- 
schleim grampositive Diplokokken, die sie mit dem von Bernhardt 
beschriebenen ,,Diplococcus epidemicus“ oder mit dem polymorphen Diplo- 
kokkus Fraenkel-W eichselbaum identifizieren. Manche Falle hatten den Charakter 
akuter schwerster Sepsis und waren zweifellos durch jenen Diplokokkus be- 
dingt, der stets im Pleuraexsudat und bei den Gestorbenen auch aus den 
Leichenorganen, insbesondere aus den Eiterherden der Lunge, aus Blut, Milch, 
Nieren und Leber in Reinkultur gefunden wurde. Der Kokkus hatte mitunter 
die Neigung zur Bildung kurzer Ketten, wuchs auf allen Nahrbéden auch bei 
Zimmertemperatur und zeigte eine erhebliche Toxinbildung und Pathogenitat 
fur Meerschweinchen (Wiener). 

Bacillen, die kulturell, morphologisch und ihrer Beweglichkeit wegen zur 
Gruppe des Paratyphus B gehoren, fand Edelmann im Blut, Pleuraexsudat, 
Stuhl, Sputum und Milz, wahrend van Hoogenhuize aus dem Blut von 34 
Grippekranken einen pestahnlichen Bacillus ziichtete. 

Uber den seltenen Befund der Ansiedlung von Sporen des Aspergillus 
fumigatis in dem anatomisch noch unveradnderten Lungengewebe bei einer 
Grippeleiche hat kiirzlich K. Kleberger berichtet. 

Eine eingehende Differenzierung der bei den verschiedenen Formen der 
Grippe vorkommenden Bakterien wurde u. a. in Prag von Ghon vorgenommen: 

Von 88 kulturell untersuchten Fallen lie® sich in 41°), der Pfeiffersche 
Bacillus nachweisen, besonders im Exsudat der Bronchitis. 

Bei den Pneumonien handelte es sich so gut wie immer um Misch- 
infektionen. 

Die eitrigen interstitiellen Pneumonien waren immer durch Streptococcus 
pyogenes bedingt, die Falle mit eitriger Peribronchitis und eitriger Broncho- 
pneumonie durch Staphylococcus pyogenes aureus. In 13°/, der konfluierten 
Pneumonien fand sich Streptococcus mucosus, sonst meist Streptococcus lanceo- 
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latus. Bei der nekrotisierenden Bronchitis wuchs Staphylococcus pyogenes 
aureus, bei Bronchitis und bei bronchopneumonischen Herden ein grampositives 
Stabchen, oft auch neben dem Pjeijferschen Bacillus. Je eingehender der Fall 
untersucht wurde, um so haufiger gelang der Nachweis des Pheifferschen 
Bacillus. 

Uber die biologischen Eigenschaiten der Pfeifferschen 
Bacillensei kurz folgendes bemerkt: Verschiedenen Autoren ist es gelungen, 
durch wiederholte Einspritzungen selbst von groBen Dosen lebender Influenza- 
bacillen (5 Agarkulturen) hochwertige Kaninc henimmunsera herzu- 
stellen. Bei Agglutinationsversuchen mit Influenzabacillen verschiedener Her- 
kunft kamen Seligmann und G. Wolff zu dem SchluB, daB der Typus des 
Influenzabacillus in serologischer Hinsicht nicht so einheitlich dasteht, wie etwa 
der Typus der serologisch schartf abgrenzbaren Typhusbacillen oder anderer 
pathogener Bakterienarten. Mittels der Agglutination lieB sich bei den ver- 
schiedenen Influenzastammen ebensowenig wie bei den Koli- oder Proteusarten 
eine einheitliche Gruppeneinteilung vornehmen; eine Gruppierung etwa in 
,Crippe-, Masern-, Keuchhustenstamme“ war jedenfalls auf diesem Wege nicht 
moglich. Auch amerikanische Forscher (E. V. Cooper und G. M. Cooper) 
sprechen von einer , Multiplizitat der Rassen des Influenzabacillus“. 

Absattigungs- und Complementbindungsversuche, die von Bieling und 
Joseph, Seligmann und G. Wolff vorgenommen wurden, bestatigen, was in 
anderer Weise auch aus den Ergebnissen der Agglutinationsversuche hervor- 
geht, daB sich eine Einteilung der Influenzastamme in bestimmte Gruppen, 
je nach ihrer Herkunit, auf serologischem Wege nicht erreichen 1aBt. 

Die Frage, ob specifische Antikérper gegeniiber dem Pjeijjer- 
schen Bacillus im Blutserum der Grippekranken oder Rekonvaleszenten aut- 
treten, ist wahrend der groBen Srippeepidemie von einer Reihe von Autoren 
gepriift worden, ohne daB ein einheitliches Ergebnis erzielt werden konnte. 
Wahrend einzelne Autoren, wie Levinrhal, Sobernheim und Novakovic, New- 
jeld und Papamarku, Schiemann, Korbsch, Loewenthal, positive Befunde mittels 
Agglutination oder Complementbindung bei Seren von Grippekranken hautiger 
als bei Kontrollseren fanden, konnten andere Untersucher, wie Hundeshagen 
und Scheer, Messerschmidt, Fiirst, Seligmann und G. Wolff sowie Veriasser 
keine ausreichenden Unterschiede gegeniiber denen der Kontrollsera feststellen. 

Die Bildung von Agglutininen gegeniiber dem Pjeifferschen Bacillus 
tritt im Blutserum der Grippekranken bzw. Rekonvaleszenten jedenfails nicht 
mit der RegelmaBigkeit und Gesetzmabigkeit auf, wie man es bei anderen 
Infektionskrankheiten, z. B. dem Typhus, gewohnt ist. Die Widalsche Reaktion 
mit Pfeifferschen Bacillen fallt nur bei einem Teil der Erkrankten bis zu einem 
Héchstwert von etwa 1 : 400 positiv aus. Bei anderen typisch erkrankten 
Grippekranken konnen dagegen keinerlei Agglutinine nachgewiesen werden, 
wahrend Kontrollsera von Gesunden diese Reaktion zeigten. Eine praktische 
Verwertbarkeit dieser Reaktion fur die Diagnose der Grippe erscheint daher 


zunachst noch nicht méglich. 
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Aut eine neue Grundlage hat neuerdings Bieling das Problem der specili- 
schen Grippeantikérper durch die Feststellung gestellt, daB sich 2 Lypen von 
Influenzabacillen unterscheiden lassen, monovalente und polyvalente Stamme, 
und daB daher die Vorbedingung aller serologischen Grippestudien die Aus- 
wahl und Benutzung polyvalenter Stamme sei. Mit letzteren Stammen konnten 
Bieling und Joseph den Nachweis agglutinierender, pracipitierender, comple- 
mentbindender Antikérper bei Grippekranken fiihren. Eine Bestatigung dieser 
interessanten Befunde bleibt abzuwarten. Auch Levinthal kommt neuerdings 
zu dem SchluB, daB ,,bei wiederholter oder Jangerdauernder Infektion mit dem 
Influenzabacillus der Organismus aus seinem Kampfe mit den Mikroben einen 
mehr oder weniger hohen Widal-Titer und eine specifische Immunitat davon- 
tragt. . 

Im Phagocytoseversuch konnten Neufeld und Papamarku einen gewissen 
specifischen Einflu8 des Serums erkennen. 

Scheer konnte im Blutserum von Grippekranken specifische Antikérper 
gegeniiber den Pjeijferschen Bacillen nachweisen, die mit specifischem Antigen 
eine Reaktion im Sinne der Complementbindung gaben, Engel gleichfalls in 
60°, seiner Falle; andere, wie Neujeld und Papamarku, Seligmann und 
G. Wolff fanden nur vereinzelt eine positive Complementbindungsreaktion bei 
_ Grippekranken. 

Uber das Verhalten der Sera von Grippekranken zur Meineckeschen 
Lipoidbindungsreaktion stellte v. Kaujmann Untersuchungen an, wobei er 
unter 25 Fallen 16mal eine starke, 7mal eine schwache positive und 2mal eine 
negative Reaktion erhielt. 

’ Hauptsachlich auf Grusd der Ergebnisse der biologischen Untersuchungen 
kommen Seligmann und Wolff zu dem SchluB, daB der Pfeijfersche 
Iniluenzabacillus nicht der eigentliche Erreger der 
pandemischen Grippe sein kann, daf er vielmehr ein haufiger Be- 
gleiter des Grippevirus ist, allerdings dort nicht haufiger vorkommt als. bei 
Masern und Keuchhusten auch. Er findet gerade bei diesen Krankheiten, denen 
die Tuberkulose in gewissem Abstande folgt, und die samtlich mit Reizungen 
des Bronchialsystems einhergehen, einen giinstigen Boden. 

Neufeld steht auf dem Standpunkt, daB der Pjeiffersche Bacillus 
in jedem Falle echter Grippe zu irgend einer Zeit in den Lungen oder den 
oberen Luftwegen vorhanden ist; nach seiner Ansicht widerspricht aber das 
Verhalten des Pfeifferschen Bacillus in keinem wesentlichen Punkte dem, was 
man von dem echten Grippeerreger zu erwarten hat. 
| Den gleichen Standpunkt vertritt neuerdings auch W. Levinthal in seinem 

zusammentfassenden Referat iiber die Bakteriologie und Epidemiologie der 
Influenza (Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse XIX, II. Abt.), daB nach 
unserem heutigen Wissen der Influenzabacillus als atiologisches Moment, als 
Erreger der Influenza vera angesehen werden“ miisse. 

Beztiglich der Atiologie der Grippe stellen Friedberger und Konitzer 
folgende 5 Méglichkeiten zur Diskussion: 
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1. Der Erreger ist der Influenzabacillus vom Jahre 1891. 

2. Es handelt sich um ein anderes Bacterium als Erreger. 

3. Ein Bacterium siedelt sich sekundar auf den durch die Influenza- 
bacillen krankhaft veranderten Geweben an. 

4. Es handelt sich um ein invisibles Virus, zu dem sekundar die Bakterien 
hinzukommen. 

5. Es handelt sich um aufere Ursachen unbekannter Natur, welche die 
Krankheitsdisposition bedingen und so verschiedenen im Korper vorhandenen 
oder aufgenommenen Bakterien die Méglichkeit zum Findringen in die Ge- 
webe und zur Auslésung der Krankheitssymptome geben. 

Die gréBte Wahrscheinlichkeit kommt nach Friedberger der letztgenannten 
Annahme zu. ; 

Sahli versucht die widersprechenden Ergebnisse der zahlreichen, zur 
Klarung der Atiologie der Grippe angestellten Untersuchungen auf bakterio- 
logischem Gebiet in einen logischen und biologischen Zusammenhang zu 
bringen mittels der Theorie vom ,komplexen Virus‘. Dieser neue Begriff 
wird neben den bisher gebrauchlichen der Sekundar- und der Mischinfektion 
eingefithrt: das Krankheitsgift ist ein zusammengesetztes; bei der Infektion 
sind eine Reihe von Bakterien beteiligt, die obligat zusammengehdren und ge- 
meinsam infizieren und gewissermaBen eine Symbiose, eine hohere Einheit bilden. 
Es kénnen sich dann je nach den Mengen und Virulenzverhaltnissen und © 
nach den specifischen Empfanglichkeiten der Individuen bald mehr die einen, 
bald mehr die anderen Species entwickeln. Durch eine quantitativ verschiedene 
Zusammensetzung der obligaten Bakterienkombination lassen sich -zwangslos 
die Verschiedenheiten in den bakteriologischen und klinischen Befunden er: 
klaren. Der Influenzabacillus im komplexen Virus ist als Primus inter pares 
aufzufassen, d. h. der Haupterreger der Krankheit in dem Sinne, daB® durch 
seine Mitwirkung bei der Ziichtung des komplexen Virus die anderen Bakterien 
ihre fiir die Pandemie charakteristische specifische Virulenz und ihren kon- 
tagiésen Charakter erhalten haben. Auch wenn der Influenzabacillus gelegent- 
lich fehlt, so hat er bei der Infektion doch gewissermaBen potentiell mitgewirkt, 
indem durch ihn in den friiheren Bakteriengenerationen bei den Individuen, 
von deren die Epidemie ausging, z. B. die Pneumokokken und Streptokokken 
zu specifisch virulenten, hochkontagidsen Formen verandert sind. 

Das Vorkommen von ,,komplexen“ Krankheitsgiften ist schon lange beim 
Tetanusbacillus bekannt. Damit ein Tier durch eine Tetanusreinkultur nicht 
bloB vergiftet, sondern auch infiziert wird, ist es nétig, entweder gewisse 
chemische Substanzen auf die Infektionsstelle einwirken zu lassen oder zu- 
gleich mit den Tetanusbacillen eitererregende Bakterien in die Wunde zu 
bringen, so daB eine ,,komplexe“ Infektion entsteht. 

Aus den vorstehenden Ausfithrungen geht zunachst hervor, daB die 
Frageder Anerkennung des Pfeifferschen Influenzabacillus 
als Erregers der letzten Grippeepidemie noch nicht 
in einwandfreier Weise geiést ist. Von manchen Autoren wird 
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daher die Bezeichnung ,,Influenzabacillus“ als irrefiihrend bezeichnet und 
verlangt, da®B man nur von einem ,,P/eifferschen Bacillus“ sprechen dirfe. 

Als Hauptgriinde, weshalb der Pjeiffersche Bacillus nicht als unbe- 
strittener Erreger der epidemischen Influenza oder Grippe angesehen werden 
kann, werden angefiihrt die Inkonstanz seines Nachweises, das Fehlen 
von exakten Infektionsversuchen an Menschen und Tieren und die Unregel- 
maBigkeit des Auftretens von specifischen Schutzstoffen (Agglutininen) im 
Blutserum der Grippekranken und. Rekonvaleszenten. 

Anderseits laBt sich aber nicht leugnen, daB ein gewisser Zusammen- 
hang zwischen der Grippeepidemie 1918 und dem in allen Weltteilen wber- 
einstimmend beobachteten gehauften Vorkommen von Pjeifferschen Bacillen 
bestehen muB. Da in epidemiefreien Zeiten niemals so haufig das Auftreten 
von Pfeifferschen Bacillen im Auswurf, in den Hustentrépfchen und in den 
verschiedenen K6rpersaften von Kranken und Gestorbenen beobachtet wurde, 
so kénnen wir als sicher annehmen, daB die Pfeifferschen Bacillen zur 
Zeit einer Grippeepidemie besonders cinstige Bedin- 
gungen fir ihre Vermehrung und Ausbreitung finden, 
undda&B der gehaufte Nachweis dieser Bacillen zu den 
charakteristischen Merkmalen einer Grippeepidemie 
gehért. 

Die Sire ctokeiken Pneumokokken ei Diplokokken, welche bei Fallen 
mit reichlichem Auswurf und besonders bei Pneumonien, Pleuritis und anderen 
Komplikationen der Grippe fast regelmaBig gefunden een scheinen nicht 
die Erreger der Grippe, sondern nur die Erreger der Komplikationen 
Zu sein. 

Die auf Hustenplatten am haufigsten gefundenen gramnegativen Kokken 
konnen als Erreger der Grippe ebenfalls nicht in Betracht kommen, da sie 
bei Gesunden in fast der gleichen Haufigkeit vorkommen wie bei Kranken, 
wahrend sie bei den Komplikationen meistens fehlen. 

Von grundlegender Bedeutung fiir die Beurteilung der Atiologischen Be- 
deutung der Pfeifferschen Bacillen scheint eine jiingste Veréffentlichung von 
Blake und Cecil aus Washington zu sein, denen es an einer groBen Reihe von 
Affen gelungen ist, eine kiinstliche Infektion von Versuchstieren mittels Rein- 
kulturen von Pjeijfer-Bacillen zu erzielen. Zur Steigerung der Virulenz der 
Pfeiffer-Bacillen injizierten die Autoren groBe Mengen von Bouillonauf- 
schwemmungen Mausen in die Bauchhdhle und ziichteten 6—S8 Stunden nach 
der Injektion die Bacillen aus dem Peritoneum zur nachsten Passage. An eine 
fortlaufende Passage durch 11 Mause schlossen die Forscher eine entsprechende 
Reihe von 13 Affen, um schlieBlich eine so hohe Virulenz zu erreichen, daB 
1 cm* einer LGstindiveh Bouillonkultur eine Maus in 5 Stunden tatete. Die 
erste Serie von 12 Affen erhielt das Infektionsmaterial in die Nase und in den 
Mund getraufelt und erkrankte ausnahmslos nach 3—5 Stunden mit extremer 
Prostration, Lichtscheu, Nasenreiben, Niesen. Nach 24 Stunden trat schleimiger 
AusfluB aus der Nase, nach 24—48 Stunden bei Ubergreifen der Krankheit 
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auf die tieferen Luftwege Husten dazu. Die Erkrankung dauerte 3—5 Tage 
und war von wechselndem Fieber begleitet. Bei 3 Affen trat am 3. bzw. 4. Tage 
eine Bronchiolitis und Bronchopneumonie auf. In einer zweiten Serie wurden 
10 Affen mit massiven Dosen intratracheal injiziert. Samtliche Tiere bis aut 
eines erkrankten an Tracheobronchitis mit Husten und Beschleunigung der 
Atmung, zu der sich in 7 Fallen eine typische Bronchopneumonie gesellte. 
Mit aller Reserve schlieBen die Autoren aus ihren gliicklichen Versuchen, die 
mit der kurzen Inkubation von wenigen Stunden mit den klinischen Symptomen 
und der ganzen Entwicklung der Erkrankung und ihrer Komplikationen das 
Bild der menschlichen Grippe nachbilden, auf die Atiologische Bedeutung des 
Pjeijferschen Bacillus. Eine Bestatigung der interessanten Untersuchungen, 
bei denen man allerdings die Unterlassung von Spontaninfektionsversuchen 
an nichtinfizierten Affen vermift, bleibt natitrlich abzuwarten. 


b) Ein filtrierbares Grippevirus. 

Bei einer kritischen Betrachtung der umfangreichen Literatur, welche 
die groBe Grippepandemie 1918 behandelt, drangt sich uns daher immer mehr 
die Vermutung auf, daB der wirkliche Grippeerreger bis jetzt 
noch nicht bekannt ist. Auffallend ist zunachst, daB die Haufigkeit 
des Nachweises der Pfeifferschen Influenzabacillen lokal so ungeheuer ver- 
schieden ist. 

Wahrend eine Reihe von Bakteriologen an der atiologischen Bedeutung 
des Pjeifferschen Bacillus nach wie vor festhalt, wird von anderen die krank- 
heitserregende Rolle dieser Bacillen immer mehr angezweifelt oder ihnen bereits 
jede Atiologische Bedeutung abgesprochen. Manche Untersucher glauben die 
auffallenden Unterschiede in den Befunden durch die Schwierigkeit des Kultur- 
verfahrens fiir die Pfeifferschen Bacillen ausreichend erklaren zu kénnen. Viel- 
fach entgehen die Pfeifjerschen Bacillen auch deswegen dem Nachweis, weil 
sie, zumal in den vorgeschrittenen Stadien der Krankheit, durch andere patho- 
gene Keime (Pneumokokken, Streptokokken, Diplokokken u. S. w.) tber- 
wuchert werden. 

So ist es leicht erklarlich, da eine Anzahl der spateren Untersucher die 
Bakteriennatur der Erreger iberhaupt bezweifelte und 
die Erklarung der Sonderstellung der Atologie und Epidemiologie der Grippe 
in besonderen Eigenschaften des Virus suchte. Fast gleichzeitig wurde von 
deutschen, franzésischen und englischen Autoren und etwas spater aus Ungarn 
iiber Untersuchungen berichtet, welche auf die Méglichkeit bzw. Wahrschein- 
lichkeit hinwiesen, daB der tatsachliche Grippeerreger ein filtri erbares 
Virus ist. 

Das klassische Schulbeispiel einer durch filtrierbares Virus erzeugten In- 
fektionskrankheit ist die Schweinepest, deren Atiologie bekanntlich jahrelang 
verkannt worden ist, bis man einwandirei feststellen konnte, daB die Krank- 
heit durch subcutane Verimpfung des durch eine Berkefeld-Kerze bakterienfrei 
filtrierten Blutes von schweinepestkranken Tieren auf gesunde Tiere iiber- 
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tragbar ist. Bei der Schweinepest kommt ein zur Familie der Hog-Cholera- 
Keime (Paratyphus B Gruppe) gehdrender Bacillus, der Bacillus suipestifer, 
so haufig vor, daB er lange Jahre fiir den Erreger der Seuche angesehen 
wurde. Heute ist es dagegen eine wissenschafitlich allgemein anerkannte Tat- 
sache, daB die septische Allgemeinerkrankung des Schweines durch ein filtrier- 
bares Virus hervorgerufen wird. Der als harmloser Schmarotzer in dem Darm- 
kanal gesunder Schweine sehr haufig vorkommende Bacillus suipestifer erlangt 
durch die septische Erkrankung plétzlich eine erhéhte Virulenz, dringt dann 
in die Follikel der Darmwand ein und verursacht die schwere ulcerése Ent- 
ziindung, die fiir Schweinepest charakteristisch ist. 

Fin zweites Begleitbacterium der Schweinepest ist der zu den Erregern 
der Septicaemia haemorrhagica gehdérende Bacillus suisepticus, der sowohl 
auf Weiden, in der freien Natur, im Boden, wie im Verdauungskanal gesunder 
Schweine vorkommt. In dem pestkranken Schwein wird der Bacillus suisepticus 
durch Erhéhung seiner Virulenz plotzlich pathogen, verbreitet sich auf dem 
Blutwege und ruft oft schwere Lungenentziindung, auch Lungengangran, 
Lungenabsce8 und Brustfellentziindung hervor. 

Es 1aBt sich vielleicht die Rolle des Influenzabacillus und der Erreger 
der Mischinfektionen (Streptokokken, Diplokokken, Pneumokokken u. s. w.) 
bei der jetzigen Grippeepidemie zu der Rolle in Parallele stellen, welche die 
beiden genannten Begleitbakterien bei der Schweinepesterkrankung spielen. 

Die in dieser Richtung in den verschiedenen Landern angestellten Ver- 
suche bewegten sich in der Hauptsache in gleicher Richtung. 

Selter berichtet iiber einen Versuch, bei dem er selbst und eine Assistentin 
das Berkejeld-Filtrat von Nasenabstrichmaterial und Gurgel- 
wasser Grippekranker, die in einem Nebelzerstduber versprengt wurden, 
eingeatmet haben. Er selbst kam mit einem eintagigen Unwohlsein davon, die 
Assistentin hatte einige Tage Fieber. Diesem Versuche ist naturgemaB nur eine 
geringe Beweiskraft zuzuerkennen, da.bei der ungeheuren Ausbreitung der 
Epidemie auch eine natiirliche Infektion gleichzeitig erfolgt sein konnte. Auch 
ist die Zahl der Versuchspersonen und die Intensitat der Infektion bei diesen 
zu gering. Aus der schwachen Infektion glaubt Se/ter den Schlu8 ziehen Zu 
kénnen, daB die Begleitbakterien offenbar fiir die Schwere der Erkrankung 
und die Art ihres Verlaufes von erheblicher Bedeutung sind. 

Auch Hirschbruch nimmt an, da® der bisher noch unbekannte, wahr- 
scheinlich invisible Erreger der Grippe erst die Disposition fiir die pathogene 
Wirkung der Saprophyten der oberen Luftwege schafft. Auffallend ist ihm 
die Ahnlichkeit der klinischen Bilder und der pathologisch-anatomischen Ver- 
anderungen der Grippepneumonie des Menschen mit der Brustseuche der 
Pferde, die wahrscheinlich durch ein invisibles Virus bedingt wird. 

v. Angerer hatte mit dem S putum von Grippekranken Ratten subcutan 
geimpit, nach einiger Zeit die Ratten getotet und ihr Blut durch bakterien- 
dichte Berkejeld-Filter filtriert. Das Filtrat wurde aut Zuckerbouillon geimpit, 
worin sich stark lichtbrechende, sehr kleine, lebhafte Molekularbewegung 
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zeigende Gebilde entwickelten, die mit einfachen Farbemethoden gut dar- 
stellbar waren. Die gleichen Gebilde, die von Angerer als Erreger der Grippe 
angesprochen werden, fanden sich auch in dem filtrierten Herzblut und Lungen- 
sait von an Grippe gestorbenen Menschen, waren aber im Sputum nicht 
nachweisbar. 

Nicolle und Lebailly haben durch subcutane Einspritzung von filtriertem 
Sputum 2mal die Grippe auf gesunde Menschen ibertragen, wahrend die 
intravenése Einspritzung in 3 Fallen erfolglos blieb. Bei dem einen positiven 
Ergebnis wird vermerkt, da® die Erkrankung nur leicht war. Die Injektion 
des Blutes Grippekranker sowie eines grippeinfizierten Affen rief beim Men- 
schen keine Krankheitserscheinungen hervor. 

Intranasale Installation und subconjunctivale Injektion von Grippesputum 
verursachte bei- Affen Fieber bis 41°, das einige Tage anhielt. 

Analog den Untersuchungen von Nicolle und Lebailly sowie von Foster 
konnten in England Gibson, Bowmann und Connor feststellen, daB filtriertes 
Sputum von Fallen menschlicher Grippe 6—7 Tage nach subconjunctivaler 
und intranasaler Inokulation bei 2 Rhesusaffen Krankheitssymptome ausléste ; 
sie schwanden bei dem einen in 3 Tagen, der andere wurde, als er am 3. Tage 
in Besserung stand, getdtet und zeigte hamorrhagische Exsudationen in den 
unteren Lungenlappen. Zwei unter gleichen Bedingungen gehaltene Kontroll- 
tiere blieben gesund. Die von Fildes und Mac Intosh mit filtriertem N as en- 
spilwasser, Rach enwaschwasser und Lungensaft sub- 
conjunctival infizierten Affen blieben bis auf ein Tier gesund, das nach 
10 Tagen an Nasenlaufen mit Fieber erkrankte. 

Dujarric de la Riviere filtrierte das Mischblut von 4 schweren Grippe- 
fallen durch eine Chamberland-Kerze L, und lieB sich 4 cm’* des Filtrats 
subcutan injizieren. Am 3. Tage erkrankte er mit intensiven Kopf- und 
Gliederschmerzen, Frostgefiihl und Schwache. Die Temperatur stieg bis 38°. 
Am 5. Tage trat plétzlich Besserung ein und es blieben Schwachegefiih! und 
Herzstérungen zuriick. 

Zur Priifung auf eingetretene Immunitat lieB er sich Rachen und Nase 
mit Filtrat von Grippesputum einreiben, was reaktionslos vertragen wurde. 

Englische Autoren (Bradjord, Bashjord und Wilson) ziichteten aus Blut 
und Sputum Grippekranker filtrierbare, streng anaerobe Organismen, die 
sehr klein und kokkenahnlich waren und sich nach dem Tode auch in den 
Lungen, Driisen,. Herz, Leber, Milz und Nieren feststellen lieBen. Es gelang 
mit diesen Kulturen bei Affen, Meerschweinchen und Kaninchen eine Krank- 
heit hervorzurufen, welche bei der Obduktion dieselben Veranderungen wie 
bei Grippe darbot. 

Die Japaner Yamanouchi, Sakakami und Iwashima konnten an einem 
groBeren Krankenmaterial die Grippe regelmaBig ubertragen, indem sie fil- 
triertes Blut sowie filtriertes oder unfiltriertes Sputum von Grippe 
kranken in Nase und Rachen gesunder Menschen brachten; von 10 Blut- 
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versuchen fithrten alle, von 24 Sputumverimpfungen 18 zur Erkrankung, 
wahrend nur 6 Personen, die die Grippe iiberstanden hatten, nicht erkrankten. 
Reinkulturen von Pfeijferschen Bacillen waren bei gleicher Einfiithrung 
wirkungslos, obwohl diese Ubertragungsversuche wahrend des Héhepunktes 
einer Grippeepidemie gemacht wurden. 

Leschke (Berlin) schickte das Bronchialsekret und Lungensaft 
von Grippeleichen durch ein bakteriendichtes Filter und priifte das Filtrat auf 
seine Infektionsfahigkeit. In 9 Versuchen wurden kleinste, stark lichtbrechende 
KG6rperchen nachgewiesen, die Molekularbewegung zeigten, mit Carbolfuchsin 
sich farbten und kleiner als Kokken waren. Fortziichtung durch weitere Gene- 
rationen gelang nicht. Im Auswurf sind die K6érperchen nicht nachweisbar, 
da sie leicht mit Ahnlichen Gebilden verwechselt werden kénnen; dagegen 
findet man sie in groBen Mengen im Ausstrich von Bronchialsekret bei akuten 
Todesfallen und in Schnittpraparaten der Lungen solcher Falle. Kiinstliche 
Infektion mit einem Filtrat aus Lungensaft, das mehrtagig, teils unverdiinnt, 
teils mit Ascitesbouillon bebrittet war und zahlreiche ,,Kérperchen“ enthielt, 
gelang, indem die Erkrankung unter den charakteristischen Erscheinungen 
der Grippe verlief. In einem Falle ging von der experimentellen Infektion eine 
spontane Hausinfektion aus. 

Binder und Prell versetzten das den Kranken aus der Armvene ent- 
nommene Blut im Verhaltnis von 1:5, spater auch im Verhaltnis 1:1 mit 
Traubenzuckerbouillon. Die Kulturréhrchen wurden dann 2—3 Tage bei 37° 
bebriitet; nach dieser Zeit zeigte sich wiederholt eine deutliche Triibung des 
Kulturmediums. Bei der Untersuchung im hangenden Tropfen waren dann 
massenhaft die iiberaus feinen, in wilder Molekularbewegung befindlichen 
»Anigmoplasmen*“ zu sehen. Ein Teil der Rohrchen blieb steril. Mit dem 
positiven Ausfall von Zuchtversuchen halt Pre/l zunachst den Beweis fiir das 
Vorkommen von Anigmoplasmen im strdmenden Blute von Grippekranken 
erbracht; spater spricht er in einer Anmerkung bei der Korrektur seiner Arbeit 
die Vermutung aus, daB die von ihm in den Grippelungen gefundenen 
,Granulakomplexe“ oder »Grippekérperchen“ vielleicht Anhaufungen atypisch 
gestalteter Influenzabacillen sein kénnten. 

Kronberger fand bei der Gramfarbung des — oft fast schwarzen — 
Fingerkuppenblutes von Grippekranken stark vergréBerte Blutplattchen 
sowie haufig in sehr groBen Mengen einzeln liegende oder diplokokkenartig 
nebeneinander gelagerte, violett gefarbte Granula, deren GréBe eben noch an 
der Grenze optischer Wahrnehmbarkeit stand und die er als die filtrierbaren 
Grippeerreger anspricht. Sie sind im Blutausstriche leicht, in der Blutkultur 
schwer zu unterscheiden von Granula des gesunden roten Blutkérperchens, 
die auch ziichtbar sind, aber, in die Vene von Tieren, unter die Haut von 
Menschen verbracht, keinerlei Krankheitserscheinungen hervorrufen, 

In Bestatigung dieser Befunde berichtet Péppelmann, daB er in Rachen- 
abstrichen von Grippekranken winzige, granulaartige Kérperchen, meist in 
groBen Mengen, gesehen habe. Besonders nach der Gramschen Methode ge- 
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{arbt, sieht man sie in charakteristischer Anordnung innerhalb der Leukocyten 
liegen. Wahrend die Gonokokken im Zelleib des Leukocyten angeordnet sind 
und den lappigen Kern freilassen, liegen die Grippekérper mit Vorliebe inner- 
halb der Kernmasse. Manchmal findet man die winzigen, kokkenartigen Gebilde 
in kurzen, iiberaus zierlichen Ketten angeordnet, meistens getrennt, zu zweien 
oder in dichten Gruppen zusammenliegend. Die gleichen Gebilde fanden sich 
auch im Empyemeiter und in den mikroskopisch und kulturell als steril befun- 
denen Unterhautabscessen, u. zw. in ganz ungeheueren Mengen. 

L. Fejes (Budapest) filtrierte das Sputum von Grippekranken durch 
bakteriendichte Berkefeld-Kerzen und verimpite eine Probe des Filtrats auf 
Ascitesbouillon. Die darin entstandene Triibung war durch die Entwicklung 
sehr kleiner Gebilde bedingt, welche lebhafte Molekularbewegung zeigten und 
durch starkes Lichtbrechungsvermégen erkennbar waren. Diese Gebilde, die 
mit einfachen Farbstofflésungen gut dargestellt wurden und gramnegativ 
waren, entsprachen den von v. Angerer, Binder und Prell, Kronberger sowie 
E. Leschke beschriebenen Chlamydozoen. 

Mit dem Filtrat subcutan geimpfite Kaninchen, ~Meerschweinchen und 
Schweine blieben gesund. Vier mit dem bakterienfreien Filtrat der Sputa sub- 
cutan geimpfte Affen gingen samtlich nach 9, 11, 22 bzw. 13 Tagen nach 
der Impfung unter den pathologischen Erscheinungen einer hamorrhagi- 
schen Sepsis ein. Die Bakterienflora der zum Filtrat verwendeten Sputa 
war absichtlich verschieden gewahlt. Das erste enthielt nur Pneumokokken, 
das zweite den Streptococcus haemolyticus longus in Reinkultur, das dritte 
Pneumokokken und Streptokokken, das vierte Pfeiffersche Influenzabacillen. 
4 Kontrollaffen, die mit den gleichen Filtraten subcutan geimpft waren, nach- 
dem diese eine Stunde auf 65° erhitzt waren, blieben gesund. Fejes schlieBt 
aus seinen Versuchen, daB das Sputum von Grippepneumoniekranken einen 
filtrierbaren Infektionserreger enthalt, der bei Affen eine hamor- 
rhagische Sepsis verursacht. ,,So wie bei der Schweinepest verursacht auch bei 
der menschlichen Grippe der filtrierbare Erreger die Grundkrankheit: die Sepsis. 
Ebenso wie dort der Bacillus suipestifer und suisepticus nur Begleitbakterien 
sind, welche die Mischinfektionen verursachen, geradeso miissen wir den Er- 
reger der Influenza in einem filtrierbaren Virus suchen. Die eitererregenden 
Keime verursachen in dem durch die septische Grunderkrankung geschwachten 
Organismus eine ihrer Natur entsprechende Mischinfektion.“ 

Bei der Nachpriifung der von v. Angerer, Binder und Prell sowie Leschke 
verdffentlichten Untersuchungen itber die Ziichtung eines filtrierbaren Grippe- 
erregers stellte Olsen (Hamburg) fest, daB ,kleinste, in lebhatter Molekular- 
bewegung befindliche, stark lichtbrechende Teilchen“ sich nicht nur in Blut- 
oder Bluttraubenzuckerbouillongemischen yon Grippekranken, sondern auch 
im Normalblute wahrend des Aufenthalts bei 37° finden. Sie farben sich nach 
der von Paschen fiir die Darstellung des Pockenerregers angegebenen Methode 
und erscheinen dabei als kleinste, zum Teil auch gréBere, kugelige Gebilde. 
Der Verdacht, da®B es sich nicht um Lebewesen handelt, konnte dadurch_ be- 
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statigt werden, daB dieselben Kérperchen auch dann auftraten, wenn die 
Versuchsréhrchen vorher inaktiviert oder langere Zeit bei 55° gehalten waren. 

Wenn auch manche Versuche fiir das Vorhandensein eines filtrierbaren 
Grippevirus sprechen, so liefern doch die von Friedberger und Konitzer in 
gréBerem MaBstabe angestellten Untersuchungen keine Stiitze fiir diese 
Annahme. 

In 35 Versuchen inhalierten 26 Versuchspersonen durch Kerzen filtriertes 
Sputum frischer und alterer Grippefalle sowie filtrierten Lungensaft und 
filtriertes Exsudat frisch Verstorbener nach vorheriger Sterilitatspriifung, 
wobei das Material in Mengen von mindestens */, cm* in den Mund der Ver- 
Suchsperson hineinversprayt wurde. 7 Personen wurden 2mal, eine 5mal dem 
Spray ausgesetzt; bei keiner der Versuchspersonen trat bei taglich 2maliger 
Messung in der Folgezeit Fieber auf. 

Die gleichen MiBerfolge hatten auch: Kruse mit filtrierter Nasenfltissig- 
keit, Moreschi, Micheli und Satta mit filtriertem Grippeblut und da Cunha, 
de Magahaes und da Fonseca mit Sputumfiltraten. Lister und Taylor fanden 
bei Menschen und Afien filtrierte Sputa und Nasenwaschwasser vollig un- 
wirksam, Wahl, White und Lyal filtrierte Lungenextrakte. 

Fassen wir das Ergebnis der vorstehend aufigefihrten Autoren zusammen, 
So mussen wir zugeben, daB es etwas Bestechendes hat, alle Schwierigkeiten, 
welche uns die alte schulgemaBe Annahme des Pjeijferschen Bacillus als 
Grippeerreger geboten hat, durch die neue H ypothese des filtrier- 
baren Virus zu iiberbriicken. 

Finwandfrei bewiesen ist aber diese Theorie noch 
nicht. Alle die aufgefiihrten anscheinend gelungenen Infektionsversuche mit 
dem filtrierbaren Virus sind zur Zeit einer groBen, alle Teile der Welt um- 
fassenden Grippeepidemie vorgenommen worden, so da8 man niemals die 
Moglichkeit einer natiirlichen Infektion der betreffenden Menschen oder Ver- 
suchstiere ausschlieBen kann. 

Immerhin haben diese Versuche wesentlich zur weiteren Klarung des 
schwierigen Problems der Atiologie der Grippe beigetragen; vielleicht wird 
es bei der nachsten groBen Grippeepidemie zu einer endgiiltigen Entscheidung 
kommen. 


V. Immunitat bei Grippe. 


Nach den Erfahrungen der Immunitatslehre mu8 man annehmen, dab 
die Grippe, wie alle derartigen in Seuchenziigen auftretenden Infektionskrank- 
heiten, im allgemeinen eine Immunitat hinterlaBt, 

Das Verhalten der Grippeepidemie von 1918 scheint dieser Annahme 
Recht zu geben. Der starke Anstieg der Sterblichkeit in den jugendkraftigen 
Altersklassen und ihr rasches Absinken nach dem Mannesalter legen die 
Erklarung nahe, daB die durch die Epidemie 1889/90 gewonnene Immunitat 
das Heruntergehen der Sterblichkeit in den DreiBiger-Lebensjahren bedingt 
hat. Die altere Generation war von der Epidemie vor 29 Jahren her noch 
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durchseucht und deshalb mit gewissen Schutzstoffen behaftet, wahrend die 
Jugend, als noch unberiihrt, fiir das Grippevirus einen héchst empfindlichen 
Nahrboden darstellte. 

Im Widerspruch hierzu stand aber das Verhalten der Grippeimmunitat 
im Jahre 1889, wie die oben mitgeteilten Zahlen der Gothaer Lebensversiche- 
rung (s. S.5) zeigen. Die Vorlauferin der Epidemie lag damals (1850) 
39—40 Jahre zuriick und man hatte dort ebenfalls ein besonders starkes 
Befallensein des Jugend- und frithen Mannesalters erwarten miussen. Gerade 
das Gegenteil war der Fall; das Jugendalter (15—30 Jahre) zeigte sich bei 
der genannten Statistik sogar als véllig immun. 

Eine Erklarung fiir dieses verschiedene Verhalten bei sonst gleichartigen 
Seuchenziigen zu finden ist schwer. Es ist dies eines der vielen Ratsel, 
welche die Grippeforschung noch zu lésen hat. Vorlaulig 
miissen wir uns hier auf die Feststellung der einzelnen Tatsachen beschranken. 

Der Annahme einer Immunisierung durch Uberstehen’ einer Grippe- 
erkrankung wird auch in der Literatur von manchen Autoren widersprochen. 
F. Spieler hat im Gegenteil den Findruck gewonnen, ,daB das Uberstehen 

einer Grippeerkrankung — 4hnlich wie etwa das einer Diphtherie — nicht nur 

gegen eine Neuerkrankung nicht immunisiert, sondern vielleicht sogar eher 
eine Disposition dazu schafft‘, da er sichere Wiedererkrankungen an Grippe 
in Intervallen von 2 Wochen bis 3 Monaten beobachtete, wobei die zweite 
Erkrankung teils leichter, teils schwerer verlief als die erste. 

Sicher sind mehrfache Infektionen derselben Person 
auch bei der jetzigen Grippe vorgekommen, anderseits erkrankten Menschen, 
die eine Influenza wahrend einer der fritheren groBen Pandemien iiberstanden 
hatten, diesmal wohl an leichter Grippe, aber sehr selten an Grippepneumonie. 
Es scheint sich also wohl nicht um eine absolute, sondern um eine 
relative Giftfestigkeit zu handeln, ahnlich wie das bei den Blattern nach 
Pockenschutzimpfung der Fall ist. ; 

Bei den Angaben itber wiederholtes Uberstehen von Grippe darf man 
nicht vergessen, da8 in Epidemiezeiten vieles mit Grippe oder Influenza 
bezeichnet wird, was gar nichts mit dieser Krankheit zu tun hat. In solchen 
Zeiten wird die gewohnliche Erkaltung, der Schnupfen, Katarrh oder irgend- 
welches auf anderen Ursachen beruhende Krankheitsgefiihl als Grippe ange- 
sehen, ohne daB es sich dabei um die echte Krankheit handelt. 

An der Tatsache, daB das Uberstehen der Grippe eine gewisse 
Immunitat verleiht, kann kein Zweifel bestehen, da schon eine oberflach- 
liche Betrachtung des Verlaufes der Grippeepidemien den Einflu8 der Immuni- 
sierung erkennen 1a6t. Wenn eine Gegend mehrmals von der Grippe heim- 
gesucht wurde, so waren es fast durchgangig immer wieder neue Familien 
und Bevolkerungsgruppen, unter denen sich die Erkrankung  ausbreitete. 
Besonders auffallig trat dieses bei Schulkindern und beim Militar in die 
Erscheinung. Truppenteile, die zum ersten Male von der Grippe befallen 
wurden, hatten sehr stark darunter zu leiden, wahrend sie beim Wieder- 
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aufflackern der Epidemie mehr oder weniger grippefrei blieben; zur gleichen 
Zeit erkrankten aber die neu eingestellten Mannschaiten in einem 
hohen Prozentsatz. 

Alte Leute scheinen eine nattiirliche Immunitat gegeniiber der 
Grippe zu besitzen, wie die Erfahrungen des Heiligen-Geist-Hospitals zu 
Hamburg gezeigt haben, in dem 220 Insassen, Manner und Frauen, im Alter 
von 70—90 Jahren, untergebracht sind. Von diesen sind wahrend der Grippe- 
epidemie nur 3 erkrankt und einer gestorben, obwohl bei der starken Infek- 
tiositat der Grippe und dem sehr engen Zusammenwohnen der Insassen fiir 
eine Hausepidemie die besten Voraussetzungen gegeben waren. Man konnte 
nattrlich auch annehmen, daf die meisten von ihnen 1890 Grippe tiberstanden 
hatten und dadurch geschiitzt waren (Paschen). 


VI. Prophylaxe der Grippe. 


Die zu prophylaktischem Zweck empfohlenen Mittel haben im 
allgemeinenversagt. Keine in gréBerem Umfang erprobte MaBnahme 
ist im stande gewesen, der Ausbreitung der Grippe einen wirksamen Damm 
Zu setzen. Die Empfanglichkeit des Menschen fiir das Grippevirus ist eine so 
ungemein groBe, und zu Zeiten einer Grippeepidemie ist die Ansteckungs- 
méglichkeit derart auf Schritt und Tritt gegeben, da® von irgendwelcher 
Zuverlassigkeit der zur Verfiigung stehenden Schutzmittel keine Rede sein kann. 

Wohl wird von manchen Arzten berichtet, daB sie durch bestimmte 
Medikamente einen gewissen Schutz gegen Grippeerkrankungen erzielt 
haben. Es fehlt jedoch iiberall noch die Bestatigung dieser Beobachtungen in 
groBerem Umiange und unter wissenschaftlich einwandfreien Versuchsbedin- 
gungen;, insbesondere ware in solchen Fallen zu verlangen, daB® von einer 
groBeren Zahl von Personen, die unter den gleichen Infektionsméglichkeiten 
leben, ein Teil das betreffende prophylaktische Mittel erhalt, wahrend ein 
anderer Teil unbehandelt bleibt. 

In Betrieben, in denen die Luft mit Jod oder mit anderen desinfi- 
zierenden Dampfen gesattigt war, ist die Grippe nur selten aufge- 
treten. Bemerkenswert bleibt auch, daB die Geschlechtskranken- 
stationen mancher Krankenhduser weniger unter der Krankheit zu leiden 
hatten als die anderen Abteilungen der gleichen Anstalten; ob der Geruch 
der grauen Salbe auf den Geschlechtskrankenstationen bei der Verhiitung 
von GOrippeinfektionen eine Rolle spielen kann, mag dahingestellt bleiben. 

Von verschiedenen Seiten hat man versucht, durch Verstaubung von 
Arzneimitteln die Grippeinfektionen zu verhiiten. Schénemann empfiehlt zur 
Prophylaxe der Krankheit und zur Milderung des Verlaufes derselben bei 
schon erfolgter Infektion Vioformeinblasungen in die Nasenhohle und den 
Nasenrachenraum, wahrend Hunaeus bei Kindern, die durch Mitpatienten 
oder durch eine Pflegerin schnupfenbedroht waren, prophylaktisch die S 0 zo- 
jodolpraparate gab, namentlich als Einstaubung des Natronsalzes. 
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Auf anderen Kliniken versuchte man es mit inneren Desinfizienzien; so 
erhielten in der medizinischen Klinik von Stdhelin (Basel) alle Patienten 
prophylaktisch 4—5 Wochen lang 3mal taglich 1—2 Kreosotpillen zu 0-1 ¢ 
(Massini). Hotz gab Kindern und Erwachsenen Urotropin; von etwa 60 Per- 
sonen, die 2mal taglich 0-25 g Urotropin innerlich in 5°/,iger Lésung wahrend 
einiger Wochen genommen hatten, erkrankten nur 5, u. zw. ziemlich leicht. 

Auch die prophylaktisch oder therapeutisch mit Chinin behandelten 
‘“Malariakranken scheinen nach Plesch weniger von der Krankheit befallen 
zu werden. 

Da die Grippe sicher nur von Mensch zu Mensch durch Vermittlung 
der Atmungswege, durch Ubertragung von Sekrettrépichen beim Sprechen, 
Husten, Niesen, Rauspern ansteckend ist, kommen prophylaktisch in Frage 
eine rationelle Mund-und Zahnpflege und die méglichste Ver- 
meidung des Verkehrs mit Grippekranken. 

Wichtig ist es, nach Kraften fir eine Spuck- und Hustendisziplin zu 
sorgen. Die Kranken sollen nicht in die freie Luft, sondern in das Taschen- 
tuch husten, das Taschentuch nicht im Bette herumliegen lassen. Den gesunden 
Personen der Umgebung ist anzuempfehlen, sich nicht von den Kranken an- 
husten zu lassen, die Betten der Familienangehorigen sind méglichst von- 
einander getrennt aufzustellen oder durch eine spanische Wand voneinander 
zu trennen. 

Besonders ansteckend sind die Kranken mit Grippepneumo- 
nien, da es wiederholt beobachtet wurde, daB eine zunachst milde verlaufende 
Epidemie nach dem Hinzukommen eines schwerkranken Pneumonikers plétzlich 
einen viel ernsteren Charakter erhielt und eine Reihe weiterer Pneumonien zur 
Folge hatte. Man muf daher, zumal auf Krankenstationen mit vielen Zugangen, 
daraut bedacht sein, die ersten Anzeichen der beginnenden Pneumonie fruh- 
zeitig herauszufinden und solche Kranke von den anderen getrennt zu halten. 
Ebenso sind strenge AbsperrungsmaBnahmen gegeniiber etwaigen Haus- oder 
Ortsepidemien der Pneumonie angezeigt. In manchen Gegenden verlauit 
namlich die Grippe verhaltnismabig gutartig, wahrend in einigen Hausern, 
besonders Krankenhausern, oder in ganzen Ortschaften eine Neigung zu 
schweren Lungenkomplikationen besteht. 

Uber den Wert der G rippeschutzmasken sind die Ansichten noch 
geteilt. Wahrend Jose/son (Stockholm) es fiir einen Fehler bei der Prophylaxe der 
Grippe erklart, wenn nicht samtliche Krankenpfleger, besonders die noch nicht 
an Grippe erkrankt gewesenen, Schutzmasken tragen, steht die Schule von 
Sahli (Bern) auf entgegengesetztem Standpunkt. Lawtenburg, der alle im 
Handel vorkommenden Grippemasken gepriift hat, fand, daB diese fiir Bak- 
terien bzw. fiir die in der Luft zerstaubten Flissigkeitstrépichen, welche die In- 
fektion vermitteln, vollkommen durchlassig sind. In groBem MaBstabe wurde die 
Schutzwirkung des Maskentragens in Amerika ausgeprobt. In San Francisco 
wurde namlich wahrend der letzten Grippeepidemie der Maskenzwansg 
eingefiihrt. Uber den Erfolg dieser polizeilichen Verordnung berichtet Keilog, 


64 Bernh. Mollers. 


daB von 40 gréBeren Stadten der Vereinigten Staaten, von denen Statistiken 
iiber die Grippe erschienen sind, 13 eine hdhere, 26 aber eine niedrigere 
Mortalitat aufwiesen als das mit dem Maskenzwang begliickte San Francisco. 
Kellog glaubte zuerst die Unwirksamkeit des Maskenzwanges auf die sorglose 
und nachlassige Ausfiihrung der Verordnung von seiten des Publikums zuriick- 
fuhren zu miissen; als er jedoch feststellte, daB im San Francisco-Hospital 
78°/, der geschulten Pflegerinnen trotz gewissenhaften Einhaltens des Masken- 
zwanges erkrankt waren, muBte er die Unwirksamkeit des Masken- 
schutzes einsehen. 

Ein groBes statistisches Material, welches die Frage einwandfrei ent- 
scheiden kénnte, existiert bisher noch nicht. v. Salis (Bern) faBt seine Er- 
fahrungen dahin zusammen, daB das Pflegepersonal, welches die Schutz- 
maske tragt, weniger rasch erkrankt als das ungeschiitzte. An Stelle der 
gebrauchlichen Masken benutzte er eine 4fache Gazekompresse, welche 
wie ein Schleier das ganze Gesicht bedeckte und durch ein schmales Band in 
der Hohe der Nasenwurzel festgehalten wird, wahrend der untere Rand in den 
Halskragen der Schiirze gesteckt wird. Diese Maske soll ziemlich genau dem 
in der amerikanischen und franzdsischen Armee eingefithrten Muster ent- 
sprechen, 

Bei der Ausbreitung der Grippe mu8 man auch daran denken, daB sowohl 
die Influenzabacillen als auch besonders seine Begleiter, die Pneumo- und 
Streptokokken, in der Welt stark verbreitet sind. Wo diese Krankheitserreger 
nun gunstige Fortpflanzungsbedingungen finden und zur Entstehung ge- 
hauiter Erkrankungen Veranlassung geben, mu die verscharfte Prophylaxe 
einsetzen. 

Eine derartige. besondere Gefahrdung besteht bei den Schwangeren, 
zumal jenseits des 7. Schwangerschaftsmonats, bei den Gebarenden und 
Wochnerinnen, wahrend Neugeborene seltener zu erkranken scheinen. 
Die Unterbrechung der Schwangerschaft verschlechtert die Prognose und soll 
daher nicht vorgenommen werden. Auch eingreifende MaBnahmen zur Be- 
schleunigung der Geburt sind nicht zu empfehlen, dagegen ist der Versuch 
der Kreislaufschonung durch Beendigung der Austreibungsperiode mit Becken- 
ausgangszange berechtigt (Benthin). 

Nach den Erfahrungen der Miinchener Universitats-Frauenklinik bei der 
groBen Grippeepidemie stellt Nirnberger fir die Geburtshilfe und 
Gynakologie folgende prophylaktische Richtlinien auf: 

Zu Zeiten von Influenzaepidemien ist die innere Untersuchung, wenn 
irgend méglich, ganz zu unterlassen. Alle Eingriffe sind auf das unumganglich 
notwendige Mindestma8 zu reduzieren. Im Wochenbett ist, wenn es bei einer 
Influenza zu einer Mischinfektion gekommen ist, eine einwandfreie Diagnose, 
ob Influenza oder Kindbettfieber, nicht moglich. Bei allen Todesfallen ist die 
Autopsie vorzunehmen wegen moéglicher gerichtlich-medizinischer Folgen. Da 
auch Neugeborene an Influenza erkranken kénnen, sind sie zu Zeiten von 
Influenzaepidemien ganz besonders vor Erkaltungsméglichkeiten zu schiitzen. 
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Nicht ganz so streng wie in Miinchen ist man an der K6nigsberger 
Frauenklinik verfahren, wie Benthin berichtet. Wahrend zur Verhiitung der 
Weiterverbreitung der Grippe auf die Isolierung Gewicht gelegt wurde, hat man 
sonst den klinischen Lehrbetrieb in jeder Weise aufrecht erhalten. Die not- 
wendigen inneren Untersuchungen wahrend der Geburt, wie sie der Unterricht 
mit sich bringt, wurden ebenso wie die gynakologischen und geburtshilflichen 
Fingriffe, ohne zu schaden, uneingeschrankt ausgefiihrt. Niemals hat man 
genitale Infektionen erlebt. 

Alles in allem erforderte aber die Grippe gerade unter den Spat- 
schwangeren, Gebarenden und Wéchnerinnen besonders viele Opfer, ohne daB 
man in’ der Lage gewesen ware, die sehr tribe Prognose zu bessern. 


Gesetzliche BekAmpfungsmaBnahmen gegen die Grippe. 


Die giinstigen Erfahrungen, die in den letzten Jahrzehnten mit der Be- 
kampfung vieler Seuchen durch polizeilich anzuordnende M aB- 
i ahmen in Verbindung mit wissenschaftlichen Hilfsmitteln (Untersuchungs- 
amter, Schutzimpfungen) gemacht wurden, legten es nahe, auch bei der groBen 
Grippeepidemie 1918 sich dieser Mittel zu bedienen. Selbstverstandlich haben 
sich auch die Medizinalbehérden des Deutschen Reiches und der Einzelstaaten 
unter Zuziehung namhafter Sachverstandiger eingehend mit dieser Frage 
befaBt, sind aber zu einem negativen Ergebnis gelangt. 

Da bisher das Deutsche Reichs-Seuchengesetz nur die sog. gemeingefahr- 
‘lichen Krankheiten umfaBt, so liegt die Bekampfung der anderen ansteckenden 
Krankheiten zurzeit den Einzelstaaten ob. Aber auch das preuBische Seuchen- 
gesetz von 1905 hat die Grippe nicht unter die anzeigepflichtigen Krankheiten 
aufgenommen, weil die Diagnose der Grippe in epidemiefreien Zeiten sehr 
schwierig und praktisch ohne Bedeutung ist. Es kam dann noch in Frage, 
die Anzeigepflicht durch Staatsministerialbeschlu8 gemab § 5 des preuBischen 
Seuchengesetzes einzufiihren, sobald eine Grippeepidemie eingetreten ist. Diese 
MaBnahme wiirde jedoch meist zu spat kommen. Da die Epidemie sich sehr 
schnell in etwa 4 Wochen zur vollen Hohe entwickelt, um in weiteren 2 Wochen 
abzuklingen, wiirde ein solcher MinisterialbeschluB wahrscheinlich erst in 
Wirksamkeit treten, wenn die Héhe der Epidemie erreicht oder gar schon 
iiberwunden ist. é 

Die Einfiithrung der Anzeigepflicht fir eine Krankheit 
erscheint dann zwecklos, wenn man nicht sicher ist, durch etwa anzuordnende 
SchutzmaBregeln wirklich die Seuche bekampfen zu kénnen. Zudem verlauit 
ein groBer Teil der Grippefalle so leicht, daB ein Arzt nicht aufgesucht wird ; 
und gerade diese Kranken verbreiten die Krankheit durch den Verkehr, aul 
den Eisenbahnen u. s. w. am haufigsten. 

Die gewaltigen Zahlen der Epidemie 1918 zeigen ferner, daB es unméglich 
ist, alle Erkrankten, die zu Hause nicht geniigend abgesondert werden konnen, 
in Krankenhausern aufzunehmen. | 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. XI. ; 5 
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Hauptsachlich wohl aus diesen Erwagungen hinaus hat man sich in den 
meisten Staaten nicht zur Anzeigepflicht und zu weitergehenden gesetzlichen 
MaBnahmen gegen die Ausbreitung der Grippe entschlieBen k6onnen. 

Ein Land, in dem in gréBerem Umfang staatliche Bekampfungs- 
maBnahmen gegen die Grippe ergriffen wurden, ist die Schweiz. Hier 
(Bull. d. Schweiz. Gesundheitsamtes 1918, S.335) erlie8 der Bundesrat unter 
dem 18. Juli 1918 zur Bekampfung der damals herrschenden Grippeepidemie 
auf Anraten seines Volkswirtschaftsdepartements einen BeschluB, durch den die 
Kantone und Gemeinden ermachtigt wurden, ,,alle Veranstaltungen zu ver- 
bieten, welche zur Ansammlung zahlreicher Personen am gleichen Ort oder 
im gleichen Raum fithren kénnen, wie Theaterauffiihrungen, kinematographische 
Vorstellungen, Konzerte, Volksversammlungen u. dgl.“. 

Der Kanton Basel-Stadt schloB daraufhin durch Verfigung vom 
27. August 1918 (Bull. d. Schweiz. Gesundheitsamtes 1918, S. 407) die 
erkrankten oder an Erkrankung der Grippe verdachtigen Lehrer und Kinder 
nicht nur bis frithestens eine Woche nach Fieberabfall von dem Schulbesuch 
aus, sondern auch dann, wenn sich in derselben Familie oder im selben Hause 
ein Grippekranker befand, oder wenn in Geschaften beim Besuch der Fort- 
bildungsschulen zahlreiche Arbeiter an Grippe erkrankt waren. Krankliche 
und schwachliche Kinder sowie Kinder von solchen Miittern, welche in den 
letzten Monaten der Schwangerschaft standen und deshalb besonders ge- 
fahrdet waren, konnten vom Schulbesuch dispensiert werden. 


Zur Bekampfung der Infektion in den Schulen wurde 
die Abhaltung von Singstunden ausgesetzt und der Turnunterricht nur im 
Freien abgehalten. Kindern und Lehrern wurde der Besuch bei Grippekranken 
verboten; die Kinder wurden zu 3mal taglichem Gurgeln mit schwacher Salz- | 
wasserlésung und zu fleiBigem Handewaschen angehalten. 

Nachdem sich die Grippe in den gréBeren Ortschaften der Schweiz stark 
verbreitete und haufig einen schweren Verlauf nahm, entschloB sich der 
Regierungsrat des Kantons Thurgau am 28. September 1918, Schaffhausen 
am 15. Februar 1918, zu scharferen BekampfungsmaBnahmen. Personen aus 
Hausern, in denen Grippekranke wohnten, wurde der Besuch von Kirchen, 
Schulen und anderen éffentlichen Lokalen untersagt. Bei starkem Auftreten 
der Krankheit wurden Schulen und Kirchen geschlossen. 


In allen Fallen, wo Grippekranke in ihren Wohnungen nicht gehorig abge- 
sondert und die zweckentsprechenden MaBnahmen nicht gehérig durchgefiihrt 
werden konnten, so namentlich bei der Erkrankung von Zimmervermietern und 
von Personen in vielképfigen, engwohnenden Familien, wurden die Grippe- 
kranken in besonders dafiir eingerichteten Notkrankenstuben ab- 
gesondert. 

Da der Transport schwer Erkrankter gewisse Gefahren in sich birgt, 
wurden auch die Leichterkrankten, die zu Hause nicht richtig abgesondert 
werden konnten, evakuiert, und namentlich auch vom Besuch der Wirtschaften 
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und anderer 6ffentlicher Orte ferngehalten. Den Arzten wurde strikteste per- 
sonliche Desinfektion (Handedesinfektion, Tragen von Ubermanteln und 
Masken) auferlegt. 

Durch Bundesratsbeschlu8 vom 11. Oktober 1918 wurde ferner in der 
Schweiz (Bull. d. Schweiz. Gesundheitsamtes 1918, S.486) die Ausdehnung 
der Anzeigepflicht fiir gemeingefahrliche Krankheiten auf die Influenza 
verfiigt, u.zw. waren nur die behandelnden Arzte zur Anzeige verpflichtet. Die 
Bevélkerung wurde dahin belehrt, daB die Reinlichkeit das sicherste Schutz- 
mittel gegen die Infektion sei und auf reichliche Waschgelegenheit, Gurgel- 
mittel, Bader, Aufstellen von Spucknapfen in den Arbeitssalen, Desinfektion 
der Wasche (besonders Taschentiicher) hingewiesen. Den Arzten (von denen 
25 starben) und Pilegerinnen wurde das Tragen von Schutzmasken ange- 
raten, ja sogar der Bevolkerung allgemeines Maskentragen vorgeschlagen. 

Der Bundesrat gewahrte den Kantonen Beitrage zu den Kosten, die ihnen 
und den Gemeinden aus den auSerordentlichen, zur Bekampfung der Influenza 
angeordneten MaBnahmen erwuchsen, wie Erstellung, Einrichtung und Betrieb 
von Notspitalern, Anstellung von Pflegepersonal, Entschadigungen an Arzte 
u. s. w. Durch einen Bundesratsbeschlu8 vom 23. Mai 1919 wurden die Mab- 
nahmen gegen die Influenza, mit Ausnahme des Beschlusses iiber die obli- 
gatorische Anzeigepflicht, wieder aufgehoben. 

Ob infolge der vorstehenden MaBnahmen die Grippe in der Schweiz einen 
leichteren Verlauf genommen hat wie in anderen Staaten, in denen keinerlei 
staatliche BekampfungsmaBnahmen durchgefihrt wurden, ist schwer zu ent- 
scheiden. Wahrscheinlich haben die genannten MaBnahmen nur dann Erfolg, 
wenn sie frihzeitig genug einsetzen. Ist die Erkrankung erst iiber eine gewisse 
Grenze hinausgegangen, so kommen die AbsperrmaBregeln meist zu spat, wie 
es wahrscheinlich bei der Schweiz der Fall war. 


Schutzimpfungen. 


Bei der ausgesprochenen Immunitat nach Uberstehen von Grippeerkran- 
kungen lag es nahe, eine aktive Immunisierung mit den Grippe- 
erregern zu versuchen. Piorkowski stellt eine polyvalente Vaccine 
her, indem er nicht nur die Influenzabacillen, sondern auch die fiir Misch- 
infektionen in Betracht kommenden Bakterien auf geeigneten Nahrbéden 
ziichtete. Die Grippetabletten, enthaltend in 1 ¢ ‘/, Milliarde Keime (Simons 
chemische Fabrik, Berlin C2), sollte man moglichst lange auf Mund- und 
Rachenhdhle einwirken lassen und dann verschlucken. 

In Schweden stellte Kling einen Grippeimpfstoff aus 14 Sireptokokken- 
und 5 Pneumokokkenstammen her, die er anfangs auf Ascitesbouillon, spater 
auf Levinthal-Agar ziichtete. Die Bacillenaufschwemmung in physiologischer 
Kochsalzlosung wurde bei 60° abgetotet, carbolisiert und in Dosen von 01 
bis 0°2 mg subcutan verimpft. Trotz ausgedehnter Anwendung des Impfstofies 


liegen Resultate noch nicht vor. 
5* 
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In der Schweiz machte SaA/i Versuche mit einer ihm von Sobernheim zur 
Verfiigung gestellten Vaccine, die aus durch halbstiindiges Erhitzen auf 56° 
abgetéteten und durch Zusatz von 0-5°/,igem Carbol konservierten Intluenza- 
bacillenaufschwemmungen bestanden. Der Impistotf war so einge- 
stellt, daB auf 0-1 cm* Suspension etwa 80 Millionen abgetéteter Influenza- 
bacillen kamen. Fiir die Technik der Impfung wahlte er Intracutaninjektionen 
von 0:1—0-4 cm®. Zu einem abschlieBenden Urteil tiber den Wert der Schutz- 
impfungen ist Sali noch nicht gekommen, doch sprach der bei den Geimpften 
beobachtete leichte Verlauf der Erkrankungen vielleicht fiir eine gewisse 
relative Schutzwirkung. 

In Analogie zu franzésischen, italienischen und englischen Massen- 
impfungen wurden auch bei neuaufgebotenen schweizerischen Truppenkérpern 
Influenzaschutzimpfungen im groBen vorgenommen, doch liegen sichere posi- 
tive Erfolge nirgends vor. 

In England empfahl das Wrightsche Laboratorium ein Mischvaccin, 
das neben Influenzabacillen die hauptsachlichsten Mischinfektionserreger, 
namlich Pneumokokken, Streptokokken, Staphylokokken, Meningokokken sowie 
Diphtheriebacillen enthielt. 

Die in der britischen Armee bei den Heimattruppen benutzte Influenza- 
vaccine nach Leishmann enthielt im cm* 400 Millionen- Influenzabacillen, 
800 Millionen Streptokokken und 200 Millionen Pneumokokken. Die 
Impfungen verliefen fast stets reaktionslos und hatten keine nachteiligen Wir- 
kungen. Trotzdem die Halfte der Geimpften nur einmal 0-5 cm* statt, wie 
vorgesehen, nachtraglich noch 1 cm* erhalten hatten, waren die Erfolge nach 
Mitteilung von Leishmann zufriedenstellend. Unter den Geimpften traten nur 
221 Grippefalle auf gegeniiber 2059 unter den Nichtgeimpften. Die Lungen- 
komplikationen verhielten sich wie 26 : 583, die Zahl der Todesfalle wie 2 : 89. 

Gleichfalls in England machte Wynn bei 1000 Personen Schutzimpfungen 
mit einer Mischvaccine von je 400.000 Influenzabacillen, Strepto- und 
Pneumokokken. Von 680 Personen, die weiter beobachtet werden konnten, 
erkrankten nur 14, davon 4 drei Monate nach der Impfung, u. zw. nur leicht 
ohne Lungenentziindung. In einem stark mit Grippe durchseuchten Ort wurden 
in einer Schule 75 Knaben und 38 Erwachsene geimpft, von denen keiner 
erkrankte, wahrend in der Nachbarschaft fast alle Schiiler und Lehrer er- 
krankten. Ahnlich giinstig waren die Ergebnisse bei geimpftem Krankenhaus- 
personal. : 
Franzosische Autoren (Dejressine und Violle) spritzten zur Prophylaxe der 
Grippe 1:5 und nach 4 Tagen weitere 3 cm? von erhitztem Serum ein, das 
Grippekranken auf der Hohe der Erkrankung entnommen war. Hierdurch und 
durch eine Mund und Nase schiitzende Gazemaske gelang es ihnen angeblich 
regelmafBig, Grippeerkrankungen zu verhiiten. Dieselben Autoren gaben zu 
Verhiitungen von Lungenkomplikationen bei jedem Grippefall 40 cm 
Pneumokokkenserum subcutan und konnten dadurch fast mit Sicher- 
heit“ das Auftreten von Pneumonie verhiiten. 
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Das Institut Pasteur in Paris verwendet einen aus Influenzabacillen, 
Pneumokokken, Streptokokken und Micrococcus aureus bestehenden Impistoff, | 
welcher in 1 cm* 10 Milliarden Keime enthallt. 

Das Berner Serum- und Impfinstitut bereitete in ahnlicher Weise einen 
Impstoff aus Influenzabacillen, Pneumokokken, Streptokokken und Staphylo- 
kokken mit einem Gehalt von 700—800 Millionen Keimen im cm’*.. 

Alle diese Impfstoffe enthalten die Bakterien in abgetétetem Zustande und 
sollen subcutan in 8—10tagigen Zwischenraumen etwa 2—3mal eingespritzt 
werden. 

Die Befiirchtung, daB eine Schutzimpfung gegen Grippe zur Zeit der 
Epidemie infolge der ,negativen Phase“ gewisse Gefahren mit sich bringen 
und dié geimpften Personen zunachst in erhdhtem Mafe empfanglich machen 
kénnte, halten Sobernheim sowie Bezancon und Legroux nach den bisherigen 
Erfahrungen fiir unbegriindet. Die betreffenden Personen erkranken dann nicht 
infolge der Impfung, sondern trotz der Impfung, d.h. sie befanden sich 
zur Zeit der Schutzimpfung bereits im Inkubationsstadium, waren schon infiziert 
und konnten nicht mehr rechtzeitig vor der Erkrankung bewahrt werden; sie 
waren also auch ohne die Schutzimpfung erkrankt. 

Uber die Schutzwirkung der Impfungen liegen bisher nur wenig eindeutige 
Berichte vor. Eyre und Lowe haben in England im Marz 1918 mehrere 
tausend Neuseelander Truppen mit einer Mischvaccine prophylaktisch ge- 
impft. Der Vergleich mit ungeimpften Truppenteilen fiel hier zu gunsten der 
Impfung aus, da die Zahl der Grippeerkrankungen bis zum August 1918 bei 
1000 Geimpften 12, bei 1000 Ungeimpften 73-1 betrug. 

Die geschilderten Versuche, durch aktive Immunisierung mit Grippevirus 
eine nachfolgende Infektion zu verhiiten oder wenigstens in ihrer Wirkung 
abzuschwachen, sind gréftenteils erst zur Zeit des n atirlichen Ab- 
klingens der Epidemie unternommen, auch ist ihre Zahl eine viel 
zu geringe, um daraus weitergehende SchluBfolgerungen zu. ziehen. 

Jedenfalls steht zu erwarten, da bei einer spateren Grippepandemie 
Schutzimpfungsversuche in groferem Umfange vorgenommen werden. Solange 
allerdings die Frage der Atiologie der Grippe noch nicht in einwandfreier 
Weise geklart ist, wird allen Immunisierungsversuchen der 
sichere wissenschaitliche Boden fehlen. 


VII. Die Behandlung der Grippe. 


Die Arzte kann bei der groBen Grippepandemie 1918 nicht der Vorwuri 
treffen, daB sie nicht energisch genug vorgegangen sind. Im Gegenteil, alle 
irgendwie geeigneten oder auch ungeeigneten Mittel wurden durchprobiert, 
von der alten Wassertherapie und den Aderlassen bis zu den modernsten 
Praparaten der Chemotherapie, der Strahlenbehandlung und der specifischen 
oder auch unspecifischen Serotherapie; von durchschlagen dem Er- 
folgewar leider keines derversuchten Mittel, wie am besten 
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daraus hervorgeht, daB immer wieder neue Behandlungsmethoden versucht 
und empfohlen: wurden. Die Krankheit nahm ihren natiirlichen Verlauf, der, 
je nachdem, ob Komplikationen eintraten, leicht oder schwer war. Viele, u. zw. 
vielfach die gesundesten und kraftigsten Menschen, sind der tiickischen Seuche 
erlegen, trotz der groBten Anstrengungen, die mit allen Mitteln der arztlichen 
Kunst versucht wurden. Manch Menschenleben ist aber sicherlich auch dem 
sonst sicheren Tode abgerungen worden durch die-energische Bekampfung 
der Herzschwache bei der Grippepneumonie. 


Allgemeinbehandlung. 


Das wichtigste bei der Behandlung ist, daB die fiebernden Kranken von 
Anfang an Bettruhe haben und sie auch nach der Entfieberung einige Tage 
einhalten, bis die Gefahr eines Riickfalls vortiber ist. Die verschiedenen Krank- 
heitsauBerungen erfordern symptomatische Behandlung. 

Fin specifisches Mittel. gegen Grippe gibives mocn 
nicht. Die Krankenpflege ist, wie beim Typhus, von gréBter Be- 
deutung. Fir die Hochfiebernden liegt eine groBe Gefahr in der Abkiithlung; 
daher. empfiehlt es sich, die Kranken eventuell mit Warmflaschen warm zu 
erhalten. Schon zu Anfang sind schweiBtreibende Mittel angezeigt (heiBe 
Getranke, hei®e Luft); bei Kollapsgefahr sind Darmeinlaufe von 40° C 
empfehlenswert. . 

Die Hydro- und Balneotherapie kann in verschiedener Weise 
herangezogen werden. Auch die ultravioletten Strahlen sollen eine geradezu 
coupierende Wirkung haben. 

HeiBe Vollbader von 40—44° C bei einer Dauer von 7 Minuten entfalten 
auf das Allgemeinbefinden, das Fieber und die Expektoration eine giinstige 
Wirkung. 

Bei schweren Pneumonien erscheint zumal bei Kindern der giinstige 
EinfluB von Senfpackungen und -badern bemerkenswert. 

Finen erheblichen Nutzen glaubt Pal bei der Behandlung der Lungen- 
entziindung von einem rechtzeitigen Abgehen vom kalten Wickel zu warmeren 
Umschlagen und zur Erwarmung der Kranken beobachtet zu haben, da er 
hierdurch die pathologische Blutverteilung beeinflussen will. 

Um bei Grippekranken, bei denen auch der Kehlkopf befallen ist, das 
Absteigen des Krankheitsprozesses (in der horizontalen Bettlage) zu verhiiten, — 
laBt Zadek die Kranken das Bett nur auf Stunden aufsuchen. Sobald die 
Trachea erkrankt ist, miissen die Kranken das Bett verlassen und auf dem ~ 
Sofa, Lehnstuhl od. dgl. die Nacht senkrecht sitzend zubringen. 

Die Kost ist auf warme Getranke zu beschranken, Alkohol im Beginn zu 
vermeiden, Darmentleerung anzustreben. In den zur Hyperpyrexie neigenden, 
intensiv toxischen Verlaufsformen sind Abwaschungen des Kérpers, haufige 
heife Getranke und Stimulantien zu geben, Antipyretica streng zu vermeiden; 
Alkoholzufuhr ist meist geboten (Horder). 
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AderlaB. 


Bei der Grippe, besonders bei Jugendlichen und Vollbliitigen, befindet 
sich die Lunge in einem Zustande der hyperamischen Stauung mit capillaren 
‘Schadigungen, welche fiir eine Sekundarinfektion durch fast alle Entziindungs- 
erreger einen sehr giinstigen Boden schafit und bei erfolgter Infektion die 
rasche Vereiterung und septische Entwicklung ermédglicht. Deshalb wird von 
manchen Arzten, z. B. F. Rajfelt, als wichtigste therapeutische MaBnahme die 
Blutentziehung (200—450 cm’) empfohlen. 

Bei starker Eindickung des Blutes verabreicht Cl. Alexander zunachst 
200—500 cm? Ringer-Lésung intravends und entnimmt eine halbe Stunde 
spater 500 cm?’ Blut. 


Herzmittel. 


Besondere Beachtung verdienen die Stérungen von seiten des Herzens 
und hier mu eine planmaf®ige Behandlung mit den bewahrten Herzmitteln 
rechizeitig einsetzen. Digitalispraparate, Campirer. "Sif 0 
phanthus, Coffein und Diuretin kénnen bei sachgemaBer An- 
wendung gute Dienste Jeisten. 

Zur Behandlung der Grippe gibt Hartz zunachst 1—2mal ein Inf. digit. 
titrat. 1:150, 2stiindlich einen Eploffel, dann, um langsam auf das Herz 
weiterzuwirken, Tr. Strophant. 50, Tr. chin. comp. 10°0, T. Valerian. 15°0 
Qmal taglich 15—20 Tropien durch langere Zeit. 

Bei verzogerter Lésung der Grippepneumonie  sollen Injektion von 
Menthol-Eucalyptol (Menthol 5°0, Eucalyptol 10:0, Ol. Dericini 
50-0, taglich 1 cm* intramuskular) Erfolg haben (J/saac). 

W. Wolff gibt bei Grippepneumonie vormittags und abends je bis 10¢ 
Ol. camphor. fort intramuskular, einmal am Tage 10 ¢g Fulmargin intravenos, 
3mal 15—20 Tropfen Digipurat und 3mal 0:2 Coffein, auBerdem zur Nacht 
0:005—0:01 g Morphium. Die Campher-Fulmargin- Behandlung 
schien in vielen Fallen einen giinstigen Verlauf herbeizufithren und zuweilen 
jebensrettend zu wirken, so daB auch in den desolatesten Fallen ein Versuch 
gerechtfertigt erscheint. 

Antipyretica, 


Alle Antipyretica: Chinin, Salicylsaure, Antipyrin, Phenacetin, die Kom- 
binationen, Derivate und Modifikationen dieser Mittel kénnen bei Grippe an- 
gewandt werden. Manche von ihnen verschaffen den Kranken voritbergehende 
Erleichterung, eine specifische Heilung ist natiirlich von keinem dieser Mittel 
zu erwarten. 

Von manchen Arzten wird das Digitalis-Salicyl-Antipyrin-Gemenge nach 
Schiitz und Franke besonders empfohlen. 

Andere wieder ziehen hohe Dosen Jodkali, 3—4 g taglich vor, da das 
Jodkali auf die Intoxikation einen giinstigen Finflu8 ausiibt und das Sensorium 


freier wird. 
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In der Schweiz erwies sich bei der letzten Grippeepidemie das Natrium 
kakodylicum sowohl subcutan wie per os als wirksam (Ries /. und M.). 

Dem Guajacol wurde zum Teil beinahe specifische Wirkung zuge- 
schrieben. 

Ableitung auf den Darm wurde empfohlen und Kalomel in kleinen 
und groBen Dosen verordnet. 

Marcovici schlagt eine abortive Behandlung der Grippe mit 03—06 
Kalomel sofort nach Auftreten des Fiebers sowie 0°5 Aspirin + 0:1 Coffein 
in 4stiindigen Abstanden; diese Behandlung soll innerhalb 24 Stunden zur 
volistandigen Entfieberung fiihren. 

Gute Erfolge will Zangger mit Aconitedialysaten erzielt haben. 

Bei asphyktischen Formen der Grippe empfehlen franzésische Autoren 
intravenédse Einspritzung von 2 cm* 10°/,igen Campheréls. Die Behandlung 
mu taglich erneuert werden. 

Zur Bekampfung der Vasomotorenschwache bei schwerer Grippe empfiehlt 
Frey Strychnin.nitr. (3—6mg taglich per os oder subcutan) als centrales 
Reizmittel. 

Schwere Grippe mit sicherer Pneumonie behandelte Tornai intravenés 
mit Einspritzungen von 03g Resorcin. Am nachsten Tage trat kritisches 
Herabgehen der Temperatur auf mit Verschwinden der subjektiven und 
objektiven Symptome in 1—2 Tagen. Man kann angeblich bei der Resorcin- 
behandlung so sicher auf die Lésung der Pneumonie rechnen, daB man eine 
Komplikation vermuten darf, wenn nicht langstens am 3. Tage die Besserung 
eingetreten ist. 

Einige Arzte wollen von den Kolloidmetallpraparaten, dem Collargol, 
dem Electrargol, der Goldkollobiase Erfolg gesehen haben. 

Witte und Hijmanns empfehlen friihzeitige Behandlung mit 2°/,igen 
Collargoleinlaufen in Mengen von 2—4mal taglich 100 cm’, Citron und 
Wanner die tagliche intravenése Injektion von Electrargol Heyden. 

van Andel behandelte 8 Falle von schwerer Grippepneumonie mit intra- 
vendser Einspritzung von 2 cm® 2°/,iger Collargollésung. 5 wurden gesund, 
3 starben. 

Bockemiiller spritzte tunlichst im Beginn der Grippe 5 cm* 1°/,iges Elektro- 
collargols in die Vene zum Vermeiden von Komplikationen und zwecks objek- 
tiver Erleichterung, fand aber, daB bei vorgeschrittener Krankheit die keim- 
totende Kraft des Mittels nicht ausreicht. 

) Die von Leitner empfohlene Sublimattherapie versagte bei Matko, 
wahrend Duymaer van Twist iiber einen schweren Grippefall berichtet, der 
unter wiederholten Einspritzungen von Sublimat zur Heilung kam. 


Adrenalin. 
Die Adrenalinbehandlung der Grippepneumonie empfehlen G.A. Wagner 
und R. v. Funke, um durch Hintansetzung der serésen Exsudation der Lungen 
derartige Falle vor dem Tode zu erretten, Es wurde je 1 cm* der Stammlésung 
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1:1000 in 3—4stiindigen Intervallen intramuskular eingespritzt. In 8 Fallen 
von Wagner, die schwere Cyanose und hochgradigste Dyspnoe darboten, 
wurde eine weitere Anschoppung verhindert und die Exsudation ging rasch 
zuriick. v. Funke konnte auch den giinstigen Einflu8 des Adrenalins auf das 
Lungenddem nachweisen, ohne daB es ihm gelang, dasselbe dauernd zum 
Schwinden zu bringen. Bei guter Wirkung tritt einige Stunden nach der 
Adrenalininjektion eine Pulsverlangsamung ein bei betrachtlicher Besserung 
der Qualitat. G. Zuelzer mahnt wegen der nachtraglichen Vasomotoren- 
erschlaffung nach Adrenalin zur Vorsicht. In den kritischen Stadien versagt 
die Adrenalintherapie ebenso wie alle anderen (Pa/). 

Die giinstige Wirkung des Adrenalins aut die Lunge wird so erklart, 
-daB die unter dem Finflu8 der Entziindung erweiterten GefaBe der Lunge 
durch die Adrenalineinwirkung sich voriibergehend zusammenziehen, wobei 
Ahnlich wie beim normalen GefaBspiel Contraction und Dilatation sich ab- 
wechseln. Diese Wirkung wird nicht nur die Hypostasenbildung verhindern, 
sondern auch durch giinstige Beeinflussung der Lunge der Ausbreitung der 
in den erkrankten Lungenpartien bereits gebildeten bronchopneumonischen 
Herde vorbeugen (Wolff-Eisner). 

Bessere Ergebnisse als von Adrenalin erwartet Déblin von frihzeitigen, 
taglichen intravendsen Injektionen von Methylenblausilber. 


Optochin. 

Mit Optochinum (Athylhydrocuprein) hydrochloricum erzielte 
W. Mager gute Erfolge, wenn er es frithzeitig, d. h. bis zum 3. Tage nach Beginn 
der Erkrankung gab. Von 49 behandelten Fallen — 0-1 g 5mal taglich — trat in 
34 Fallen, d. i. 69°/., kritische Entfieberung und Besserung der objektiven und 
subjektiven Beschwerden ein nach ein oder 2 Tagen der Anwendung. Bei den 
15 Kranken, bei denen kein Erfolg festzustellen war und von denen 10 starben, 
konnte das Optochin erst in spateren Tagen (6. bis 7. Krankheitstag) zur 
Anwendung kommen. © 

Bei 91 Grippelungenentziindungen, die Alwens mit Optochin behandelte, 
erzielte er in leichten und mittelschweren Fallen sicheren Erfolg. 

Unangenehme Nebenwirkungen des Optochins traten nicht auf, da die 
erforderlichen VorsichtsmaBnahmen beobachtet wurden. 

Optochin wirkt specifisch nur auf die Pneumokokkenmischlinge. Als gutes 
Chininpraparat kann es aber sehr empfohlen werden, da es als basisches Salz 
niemals irgendwelche ible Nebenwirkungen erzeugt, wenn es in Dosen von 
1/,g in Oblaten alle 5 Stunden genommen wird, nach vorheriger Einrahme 
von Milch oder einem Teeléffel doppelkohlensaurem Natron. 

Da das Optochin, das sich bei der croupdsen Pneumonie sehr bewahrt 
hat, bei der Grippepneumonie keine specifischen Eigenschatten entfaltet, 
empfiehlt Leschke einen Versuch mit dem bekannten Streptokokkenmittel 
Eucupin (Isoamylhydrokuprein). Er gibt das Eucupinum basicum bis zu 
6mal taglich 05 g und verbindet es in schweren Fallen mit der Injektion von 
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Antistreptokokkenserum. Die Eucupinwirkung kann sich natiirlich nur auf die 
gleichzeitig bei Grippepneumonie reichlich auftretenden Streptokokken be- 
ziehen, allenfalls auch auf die Pneumokokken, wahrend es auf die Grippe- 
infektion selbst keinen EinfluB hat. H. Rosin, der Eucupin oft bei Pneumonien 
der Grippe angewandt hat, konnte keine specifischen Erfolge erkennen. Dagegen 
scheint ihm das Verfahren von Rosenstein bei Empyemen der Grippe 
empiehlenswert. Hier sollte nur punktiert und unmittelbar darauf eine Aus- 
spilung vorgenommen werden mit einer Lésung von 0° g Eucupin auf 100 g 
Sterilisierter physiologischer Kochsalzlésung. Auf diese Weise soll eine rasche 
Heilung des Empyems gelingen. 

Nach den Erfahrungen von Béhme blieben spatere pneumonische Er- 
Scheinungen bei Eucupinbehandlung aus. Die Mortalitat der Grippe 
pheumonien war geringer bei Eucupinanwendung als bei der sonst itblichen 
Therapie. Exsudate bildeten sich zwar nicht wesentlich seltener als sonst, doch 
waren sie mit einer Ausnahme rein serés und heilten auf Punktion aus. 

F. Meyer (Berlin) hat die vorsichtige Verordnung von Eucupin. basicum 

03—0°'5, 5mal taglich, in schweren Fallen sofort bei Beginn der Erkrankung 
dargereicht und 2—3 Tage fortgesetzt, sehr gute Dienste geleistet. Eine 
gunstige Wirkung dieses Mittels beobachtete er auch bei septischen Fallen, 
die er durch Anwendung von Streptokokkenserum noch glaubte steigern zu 
k6nnen. ; 
Von der Neosalvarsanbehandlung (0°45 g fur erwachsene Per- 
sonen) hatten Hojjmann und Keuper einen giinstigen Eindruck. Von 101 Fallen 
wurden in ungefahr der Halfte eine deutliche Beeinflussung des Fiebers, mehr- 
fach (in 21 von 92 Fallen) auch anscheinend eine Besserung des Lungen- 
befundes erzielt. 

Bei den Salvarsanfallen traten um 12°/, weniger Todesfalle und niemals 
Schadigungen auf. ; 

Als erfolgreichste Methode, die die Sterblichkeit von 35 auf 8°/, herab- 
Setzte, empfiehlt A. Alexander die moglichst frithzeitige intravenése Fin- 
Spritzung von 0°35 ¢g Neosalvarsan, die nach 2—3 Tagen wiederholt wird; 
daneben gibt er noch 4mal taglich 1 g Chlorcalcium und bei septischen Durch- 
fallen Collargol. 

Andere Autoren wieder streiten dem Salvarsan jede Wirkung ab. 

Eine Salvarsaneinspritzung, 8 Stunden vor Ausbruch der Krankheit, 
hatte nicht den geringsten Einflu8 auf den Verlauf der Grippe; der Erkrankte 
Starb nach einer Woche an seiner Pneumonie (Hansen), 


Milcheinspritzung, 


Von der Anschauung ausgehend, daB® der haufig maligne Verlauf der 
Grippeinfektion bzw. Pneumonie mit der darniederliegenden Knochenmarks- 
funktion zusammenhangt, die’ man entsprechend friihzeitig steigern miisse, 
empfehlen Miiller und Zalewski auf Grund von 50 befriedigenden Beob- 
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achtungen intraglutaale M il ch- (Aolan-*) Injektionen in Mengen von 10 cm’. 
Auch Pitz schlieBt, allerdings nur aus einem Material von 4 Fallen, daf 
die schweren toxischen Formen der Influenzainfektion, charakterisiert durch 

die rasch auftretende Cyanose und Herzschwache, erfolgreich durch systemati- 
sche Verwendung von parenteraler Milchzufuhr zu bekampfen sind.“ Eine 
pee Einwirkung durch die Milchinjektionen will auch Pilz beobachtet 
aben. 


Chirurgische Behandlung. 


Die Mehrzahl der Arzte und Chirurgen ist bei Flissigkeitsansammlungen 
in der Pleura gegen einen sofortigen chirurgischen Eingriff, solange der Kranke 
hoch fiebert und Zeichen allgemeiner Herzschwache und allgemeinen Krafte- 
verfalls vorliegen. Eine provisorische P u nktion, unter Umstanden mehrmals 
wiederholt, oder eine Sptlung der Pleurahohle nach Biilaw scheint doch den 
Vorzug zu verdienen, solange der Kraftezustand sich noch nicht soweit ge- 
bessert hat, daB die Radikaloperation vorgenommen werden kann. 

Eine Rippenresektion ist erst dann indiziert, wenn der toxische 
Zustand geringer und das Exsudat dicker geworden ist (Stich). 

Schddel (Hamburg) warnt auf Grund von schweren Kollapsen vor breiter 
Eréfinung der Brusthdhle vor Ablaut der 4. Woche. Etwa bis zum 10. bis 
12. Krankheitstage wird diese Zeit durch ausgiebige, alle 2—3 Tage wieder- 
holte Punktion gewonnen. In der 3. bis 4. Woche verbindet er die Rippen- 
resektion mit der Saugmethode. Kiimmel (Hamburg) verlangt dagegen bei 
Streptokokkenempyemen moglichst frithzeitige und breitere Eréffnung der 
Pleurahéhle durch Rippenresektion. 

Die meisten Autoren haben bei Grippeempyemen 3/, ihrer Falle verloren, 
wahrend es Schaedel gelang, wenn man von den moribund eingelieferten Fallen 
absieht, die Mortalitat auf 29°6°/,, Newer aul 24°|,, herabzusetzen ; Stich hatte 
bei 60 Fallen von Pleuraempyem 11 Todesfalle. 

Den modernen Bestrebungen der Chemotherapie folgend, versuchte Stich 
einen Teil seiner Empyemfalle durch Spiilungen mit Vuzin, dem bekannten 
Morgenrothschen Chininderivat, zu beeinflussen, sie womdglich vor der 
Resektion zu bewahren, dies gelang aber nur in einem Falle. In allen tbrigen 
Fallen muBte zur Rippenresektion geschritten werden. 

VeranlaBt durch die Eriolge, die er bei der von Rosenstein inaugurierten 
Empyembehandlung mittels intrapleuraler Vuzininjektionen gesehen hatte, 
wandte A. Alexander bei den schweren Grippekomplikationen intramuskulare 
Vuzineinspritzungen an. Encephalitis mit Erscheinungen von Schlafsucht und 
Nervenstérungen behandelte er mit diesen nach vorheriger Lumbalpunktion ; 
nach anfanglichem starken Temperaturanstieg gingen dann in 24—48 Stunden 
die Erscheinungen so zuriick, daB die Kranken wieder vollstandig klar waren 
und die Erregungszustande schwanden. 


~* Aolan ist ein aus Kuhmilch hergestelltes EiweiBpraparat der Firma P. Beiers- 
dorf & Co., Hamburg. 
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Behandlung der Komplikationen von Seiten der Nase, des 
Ohres und Kehlkopfes. 

Akute Nebenhohlenerkrankungen heilen unter konservativen MaB8nahmen, 
namentlich Kopflichtbadern, ab. ; 

Gegen die Verstopfung der Nasenhdhlen bei an Grippe erkrankten Sauglingen 
empliehlt Hunaeus Nasentropfen: Zinc. sozo-jodol. 0:05, Novocain 0:1, Sol. Suprarenin. 
(1: 3000) 3:0, Aq. dest. 10:0, dreimal taglich 4—5 Tropien eintraufeln. 

Ph, Lechner empfiehlt die lokale Bepinselung der Schleimhaute der Nase und des 
Rachens mit einer Lésung von 1°%o Jod und Carbolsaure und 2°/o Jodkali und intravenése 
Einspritzungen von Sublimat in der Dosis von 3 mg taglich. 

Gerber macht zu Beginn Bepinselungen der geschwollenen Nasenschleimhaut mit 
5—20%ciger Cocain- oder Novocainlésung unter Zusatz von Suprarenin, Einatmung von 
5—10°/o Mentholspiritusdampfen durch die Nase oder Einfiihrung von Mentholdl aut 
Wattetupfern mehrmals taglich */:—*/2 Stunde in die Nase, Sehr gute Erfolge erhielt er 
auch noch im subakuten Stadium mit dem elektrischen Kopflichtbad. 

- Bei. Kopfschmerz von den Nasenhdhlen her wird ein Nasenspray mit 5°/o Mentholél 
den eitrigen Abflu8 aus den Nebenhdhlen erleichtern und somit den Kopfschmerz lindern. 

Gegen den Krampfhusten kann man Anasthesiepulver auf die entziindeten Gaumen- 
bégen blasen. 

Eitrige Tracheitis wird durch */2°/oige Tannininhalationen gut beeinfluft. 

Die Behandlung der Influenzalaryngitis besteht in Mentholeinspritzungen, 
Inhalieren, Suprareninsprithung, HeiBluft und Ruhigstellung des Kehlkopfes 
durch Schweigegebot (Hirsch). 

Die Otitis media wird méglichst frihzeitig aktiv durch Paracentese bzw. 
bei Mastoiditis durch Frihoperation behandelt (Hirsch). Marum (Frank- 
furt a. M.) konnte dagegen eine groBe Anzahl von Otitiden durch rein ab- 
wartendes Verhalten, Bettruhe, Diaphorese und Kopflichtbader ausheilen 
sehen; zu Paracentese und AufmeiBlung kam es sehr selten. 


Serum- und Vaccinebehandlung. 


Nach den bei anderen Infektionskrankheiten gemachten gunstigen Er- 
fahrungen mit der Serum- und Vaccinetherapie lag es nahe, diese modernen 
Behandlungsmethoden auch bei der Grippe zu versuchen. . 

Von den Serumpraparaten wurden sowohl specifische Sera (Rekonvales- 
zenten-, Influenzabacillen-, Streptokokken- oder Pneumokokkensera sowie 
Gemische derselben) als auch normales Menschen- und Tierserum, Diphtherie- 
und Pestserum mit teilweise recht gutem Erfolge gegeben. 

Am naheliegendsten ist die Behandlung der Grippekranken mit mensc h- 
lichem Rekonvaleszentenserum. 

Pfeiffer und Prausnitz hat sich in der Grippetherapie das Rekonvales- 
zentenserum von Leuten, die eine Grippepneumonie iiberstanden haben, als 
bisher bestes Therapeuticum erwiesen; sie spritzten intravends erst 2, dann 5, 
dann immer 10 cm? einen Tag um den andern, bis héchstens 3mal. Die Frage, 
ob specifische Wirkung oder nicht, steht noch offen. 

Hohlweg hat sich die nach Bedarf wiederholte intravenése Injektion von 
Gripperekonvaleszentenserum in Einzeldosen yon 20 bis 30 cm? sowohl in 
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Fallen mit wie ohne Pneumonie bewahrt. Bis zu 8 Injektionen von im ganzen 
160—180 cm* wurden angewendet. Ob es sich bei dem Rekonvaleszentenserum 
um eine specifische Einwirkung des Serums oder um eine allgemeine Wirkung 
der verhaltnismaBig groBen Serumdosen iiberhaupt handelt, bleibt dahin- 
gestellt. 

Noch héhere Serumdosen wendeten die Franzosen Grigaut und Montier 
an; sie behandelten 10 schwere Grippefalle mit intravendsen Injektionen von 
Rekonvaleszentenplasma, das durch Auffangen des Blutes in Natriumcitrat- 
lésung und Absetzenlassen der Blutkérperchen gewonnen wurde. Es wurden 
50—500 cm® teils in einer, teils in mehreren Dosen eingespritzt. Die Injek- 
tionen wurden reaktionslos vertragen. 

Bei 8 vor dem dritten Tage behandelten Fallen machte sich eine unmittel- 
bare Besserung der Temperatur, des Allgemeinbefindens und der Lungen- 
erscheinungen bemerkbar. Nach 25 Stunden trat die Krise ein. Bei 12 erst am 
fiinften Tage behandelten Fallen konute auch durch groBe Plasmamengen 
(500 cm*) der Tod nicht verhiitet werden. 

Uber gute Resultate der Serumbehandlung der Grippe berichtete ferner 
Reif; da er aber die gleichen Ergebnisse mit Rekonvaleszentenserum wie mit 
Normalserum in Mengen von 20 bis 200 cm’ erhielt, glaubt er nicht an eine 
specifische, sondern an eine allgemeine Serumwirkung ahnlich der Beeinflussung 
des Scharlachs durch menschliches .Normalserum. 

Andere Autoren, wie Pal, K. und A. Bossard, Grote, Rumpel u. a. haben 
keine wesentlichen Erfolge bei dem Rekonvaleszentenserum gesehen. 

Ehrenberg und Barkmann (Falun) halten die Behandlung mit Rekon- 
valeszentenserum (40 cm* in vivo) nicht fiir ein besonders wertvolles Ver- 
fahren (20 Falle mit 11 Besserungen). 

Liebmann halt die Therapie mit Rekonvaleszentenserum fiir unberechenbar 
und unsicher; auch schiitzt sie nicht vor Rezidiven. Ferner miissen Schutz- 
maBnahmen getroffen werden, da augenscheinlich auch bei Rekonvaleszenten 
eine Bakteriamie nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann und schwere 
Infektionen die Folge sein kénnten. Die Wirkung des Serums ist wahrscheinlich 
eine antitoxische und. auBert sich insbesondere in einem kritischen oder lyti- 
schen Fieberriickgang und Absinken von Puls und Atmung. Versager der 
Serumtherapie kommen besonders dann vor, wenn die Behandlung zu spat 
eingeleitet wird oder wenn Mischinfektion vorliegt. Trotzdem glaubt Liebmann 
die Behandlung schwerer Falle mit Serum empfehlen zu kénnen. 

Luithlen und Winterberg sahen ebenso wie Raimann bei Grippelungen- 
entziindung giinstige Erfolge von der Autoserotherapie. Den hoch- 
fiebernden Kranken wurden ungefahr 100 cm? Blut steril aus der Cubital- 
vene entnommen und von dem in der Kalte abgesetzten Serum am folgenden 
Tage 5—8 cm* intravenos injiziert. Den Einspritzungen folgte Temperatur- 
abfall und Besserung des subjektiven Befindens und des objektiven Befundes. 

Weniger zufrieden mit dem Autoserum ist Pal, der es in 18 Fallen an- 


wendete, von denen 5 starben. 
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Durch geeignete Immunisierung von Pferden mit Influenzabacillen und 
Streptokokken stellten Bieling und Joseph ein polyvalentes Grippe- 
serum her, welches bactericide und antiinfektidse Eigenschaften hatte und 
zu befriedigenden Ergebnissen fihrte. 

Mit Riicksicht auf die ausschlaggebende Bedeutung der sekundaren 
Kokkeninfektionen erschien es aussichtsreich, mit Streptokokken- bzw. 
Pneumokokkenserum die beiden wesentlichsten sekundaren  In- 
fektionserreger anzugreifen. 

Wahrend einige Fabriken die genannten Sera durch Zusammengiefen 
mischten, stellten die Héchster Farbwerke durch geeignete Mischimmuni- 
sierung eines und desselben Pferdes mit Pneumokokken und Streptokokken ein 
,Grippeserum P. S. Hochst“ her. AuBerdem immunisierten sie Pferde mit 
eigens dazu praparierten Influenzabacillen von besonders hohem Endotoxin- 
gehalt und gaben dem Influenzaserum eine maximale Streptokokkenquote bei; 
dieses Praparat erhielt den Namen ,,Grippeserum J. S. Héchst. 

Die meisten Untersucher benutzten die Streptokokken- und Pneumo- 
kokkensera. 

Fin eigentliches Influenzaserum mit Pfeifferschen Bacillen wurde 
in Frankreich vom Institut Pasteur hergestellt. Im Tierversuch will Latapie 
mit dem specifischen Influenzaserum (Ziege) Erfolge erzielt haben, indem er 
bei Meerschweinchen Schutz- und Heilwirkungen beobachtete. 

Ulrich Friedemann behandelte 30 Kranke mit dem Pneumostrepto- 
kokkenserum (Gemisch von Antistreptokokken- und Antipneumokokken- 
serum) der Sachsischen Serumwerke, u. zw. bekamen sie 2mal je 50 cm* Serum. 
Die Ergebnisse faBte er dahin zusammen, daB auch hoffnungslos erscheinende 
Falle abheilten, daB die Wirkung deutlich unmittelbar im Anschlu8 an die Fin- 
Sspritzung auftrat, daB das Fieber sank und Erkrankungen, die erst im Ent- 
stehen oder im Fortschreiten begriffen waren, zum Stillstand kamen. Die Be- 
handlung gestaltete sich mitunter zu einer Abortivbehandlun g. Von den 
behandelten 30 Fallen sind 4, die sehr leicht waren, fiir die Statistik nicht zu 
verwerten, ebenso 6 ganz schwere, die innerhalb einer Zeit Starben, in der das 
Serum noch nicht wirken konnte. Hervorzuheben sind noch 4 Falle von eitrigem 
BrustfellerguB, die auffallend gutartig verliefen. In anderen leichteren Fallen 
gelang es, durch Anwendung des Serums das Weiterschreiten der Krankheits- 
prozesse zu verhindern. Wenn hiernach bei der Grippepneumonie im Gegen- 
Satz zur croupésen Pneumonie das Serum ausgepragte Heilwirkung besitzt, 
so kann dies vielleicht in dem groBen Blutreichtum der Lunge liegen, wahrend 
die Lunge bei der croupésen Pneumonie im Stadium der grauen Hepatisation 
tast blutleer ist. 

Die Bewertung der specifischen Komponente im Serum kann _natiirlich 
nicht als erwiesen gelten, da die Injektionsdosen hoch sind. Das Mittel ist 
jedenfalls einer Nachpriifung wert; ebenso miiBte nachgepriift werden, ob 
man mit gewohnlichem Pferdeserum dasselbe Ergebnis erzielen kann. Die zu- 
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weilen auftretende Anaphylaxie ist keine Kontraindikation gegen die Serum- 
behandlung schlimmer FaAlle. 

Sobald die Diagnose der bésartigen Grippe feststand, gab E, Riese je 
25 cm’ Antistreptokokkenserum Hochst intravenés und sub- 
cutan, in schweren Fallen 50 cm* intravenos, eventuell wiederholt. In einigen 
Fallen wurden starke Chokwirkungen beobachtet, wobei die Frage, ob 
anaphylaktische oder andersartige Reaktion vorliegt, noch ungeklart erscheint. 

Das Antistreptokokkenserum Héchst wird in Dosen von 10 bis 50 cm* 
als wirksam empfohlen (Kirchner), wenn es sofort nach dem Auftreten der 
allgemeinen Krankheitserscheinungen gegeben wird. 

Hosenberg konnte schwere Falle, insonderheit solche mit pulmonalen Er- 
scheinungen, durch subcutane oder intravendse Injektion von 20 cm* Strepto- 
kokkenserum (Merck) auBerordentlich ginstig beeinflussen. Nebenbei wurden 
subcutan hohe Campherdosen gegeben. 

Ebenso wie Rumpel erzielte Grote weder durch Anwendung von Strepto- 
kokken- noch von Rekonvaleszentenserum giinstige Ergebnisse, selbst bei 
Kranken, die noch gar keine oder erst beginnende Lungenerscheinungen auf- 
wiesen; die einzige giinstige Beobachtung schien des Gfteren eine Beschran- 
kung des Prozesses auf den erkrankten Lungenteil zu sein. Es. wurden am 
ersten Tage 25 cm* intravendés und intramuskular injiziert und die Dosis nach 
24 Stunden ‘wiederholt. 

Polyvalentes Pneumokokkenserum wirkte einige Male giinstig bei Hojj- 
mann und Keuper. 

Da die bei Grippe von den pathologischen Anatomen so haufig beschrie- 
bene pseudomembranose Entziindung des Larynx, der Trachea und Bronchien 
am Krankenbett nicht mit Sicherheit sofort von Kehlkopfdiphtherie zu unter- 
scheiden ist, geben S. Meyer (Diisseldorf) und Coray (Zitrich) in diesen Fallen 
sofort Diphtherieserum, das auch die Auflésung der Influenzamembranen aut 
nicht specifischem Wege zu begiinstigen scheint, weil durch die Einverleibung 
artiremden Serums eine erhebliche Leukocytose erzeugt wird. S. Meyer behan- 
delte 15 Falle von 1 bis 40 Jahren. Das klinische Bild sprach fiir Kehlkopt- 
verengerung ohne Mandel- oder Rachenbelag, und ohne daf sich vom Lebenden 
sowie — soweit dabei untersucht wurde — vom Toten Diphtheriebacillen oder 
sonstige einheitliche Erreger finden lieBen. Die Kranken entstammten einer 
Grippeumgebung. 8 starben und wurden seziert. 6 davon hatten lockere 
schmierige Fibrinhaute in Kehlkopf, Luftrohre, Bronchien; die restlichen 2 
wiesen blutig-schleimig-eiterige Entziindung der tiefen Luitwege auf. 

Bei Diphtherie darf man Kehlkopfeingriffe im Vertrauen auf die Heil- 
serumwirkungen bis zuletzt aufschieben. Bei Fallen obiger Art soll man lieber 
frither den Kehlkopischnitt oder die Intubation vornehmen, um die tibermaBigen 
Einatmungsanstrengungen Zu verhindern, die die Krankheitserreger in die 
feinsten Bronchien pressen, ferner um dem Herzen Ruhe und dem Korper Zeit 
zum Kampfe mit der Infektion zu verschaffen, Daneben empfiehlt es sich, 
Diphtherieserum in die Muskeln und in die Venen zu spritzen. Es wirkt zwar 
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hier nicht specifisch, reizt aber — als parenteral einverleibter EiweiBkérper — 
das Knochenmark, so daB vermehrte Leukocyten und Leukocytenfermente die 
Verflissigung der Auflagerungen der Luftwege begiinstigen (S. Meyer). 

Lustig behandelte Grippekranke intravends mit Diphtherieheilserum in 
Mengen von 10 bis 15 cm* an 3 aufeinanderfolgenden Tagen. Urticaria und 
einzelne andere Serumbeschwerden wurden einige Male beobachtet. Aber die 
Gesamterfolge dieser unspecifischen Therapie waren gute, speziell wurde auch 
die Empyembehandlung dadurch giinstig beeinfluBt. 

Auch Kautsky berichtet itber sehr giinstige Erfolge bei Anwendung von 
Diphtherieserum (2000—3000 I.-E.), natiirlich in Verbindung mit starken 
-herzantreibenden Mitteln. Offenbar ist die Serumwirkung diejenige einés 
korperfremden Stoffes, welche den Organismus Ahnlich wie Vaccine zur Pro- 
duktion einer gréBeren Menge kraftiger Abwehrmittel anregt. 

Wahrend Vaupel das Diphtherieserum als wirksames Therapeuticum 
empfiehlt, laBt sich nach Ansicht von Bettinger iiber die Wirkung dieses 
Serums kaum ein sicheres Urteil fallen. Das Wesentliche scheint die paren- 
terale EiweiBzufuhr zu sein. Immerhin konnte Bettinger durch die Behand- 
lung mit Diphtherieserum die Sterblichkeit von frither (21°/,) auf die Halfte 
(11°/,) herabsetzen. 

Die in franzésischen Zeitungen im Februar 1919 berichteten giinstigen 
Ergebnisse des Pariser Arztes Folley bei der Behandlung der Grippe durch 
Pestserum diirften auf die Finwirkung des artfremden Serums zuriick- 
Zufiihren sein. 


Vaccinebehandlung. 


Von einigen Autoren wurden auch Versuche mit einer Vaccinebehandlung 
der Grippe vorgenommen. 

Selter stellte Versuche mit einem Impistoff an, von dem er annahm, daB 
er das invisible Virus der Grippe enthielt. Abstriche von der hinteren 
Rachenwand von Grippekranken wurden auf Kaninchenblutagar ausgestrichen ; 
nach 24 Stunden wurden die gewachsenen Kolonien mit Kochsalzlésung abge- 
schwemmt und die Aufschwemmungen durch Berkejeld-Filter filtriert. Das 
Filtrat wurde auf Bakterienfreiheit -gepruit, bei 55° */, Stunde sterilisiert 
und mit Carbolsaure versetzt, Am ersten Tage wurde subcutan 1/, cm, am 
dritten Tage 1 cm® eingespritzt. Spater wendete Selter das Filtrat unerhitzt, 
nur carbolisiert, an. Es wurden itber 50 Kranke behandelt, teils mit einer, 
teils mit mehreren Einspritzungen. In schweren, komplizierten Fallen trat kein 
Erfolg ein, in manchen Fallen schien ein Einflu8 auf das Fieber vorhanden 
zu sein; fast bei allen besserte sich das subjektive Befinden. Ein gunstiger Ein- 
flu8 schien sich insofern bemerkbar zu machen, als die Rekonvaleszenz abge- 
kiirzt wurde und keine Komplikationen eintraten. 

C. Cépéde empfahl in Frankreich zur Behandlung der Grippe ein aus 
Pneumo-, Strepto- und Staphylokokken bestehendes Vaccin. 48stiindige Agar- 
kulturen wurden zunachst zur Entgiftung gewaschen und hinterher 30° Mi- 
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nuten gekocht. Die Aufschwemmung wurde so eingestellt, daB in 1 cm’ 
100 Millionen Kokken enthalten waren. 

Das Vaccin wurde in Mengen bis zu 6 cm* taglich injiziert und gut ver- 
tragen. Die Erfolge sollen besonders bei Frihfallen giinstig gewesen sein. 

R. E. Tottenham behandelte bei abklingender Epidemie 13 Falle von 
Grippe mit einer Vaccine, die im-cm* 60 Millionen Influenzabacillen, 80 Mil- 
lionen Streptokokken und 200 Millionen Pneumokokken enthalt. Sie verliefen 
alle leicht und komplikationslos. Gegeben wurden 0-112 cm*, welche Dosis 


nach je 48 Stunden mehrmals wiederholt und bei geringer Reaktion auch ge- 
steigert wurde. : 


Ein abschlieBendes Urteil iiber den Wert einer Vaccinebehandlung labt 
sich bei der geringen Zahl der damit behandelten Falle noch nicht abgeben. 

Immerhin gewahren die neueren serotherapeutischen Ver- 
suche hoffinungsvolle Ausblicke beziiglich der Méglichkeit der 
Herabsetzung der hohen Sterblichkeitsziffern der Grippepneumonien. 


Literatur: H. Agulhon u. R. Legroux, Cpt. rd. Acad. d. Se. 1918, CLXVII, S. 597. 
— K. Ahldorn, M. med. Woch. 1918, Nr. 50, S. 1411. — Aitoff, Cpt. rd. Soc. Biol. 
Nov. 1918. — A. Alexander, Med. Kl. 1918, S. 1038 u. 1234; Berl. kl. Woch. 1918, 
Nr, 38, S. 909; D. med. Woch. 1918, Nr. 46; D. med. Woch. 1920, Nr. 35, S. 965. — 
A. Alexander u. R. Kirschbaum, D. med. Woch. 1918, Nr. 45. — Allard (Hamburg), 
D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S. 390. — W. Alwens (Frankfurt a. M.), D. med. Woch. 
1919, Nr. 23, S. 626. — Aman, M. med. Woch. 1918, Nr. 9. — W. Amelung (Frank- 
furt a. M.), M. med. Woch. 1919, Nr. 46, S. 1321. — van Andel (Gorinchen), Tijdschr. 
voor Geneesk. 21. Dez. 1918. — v. Angerer, M. med. Woch 1918, Nr. 46 u. 47, S. 1280, 
1305 u. 1334. — Antoine et Articoni, Bull. Acad, méd. Paris 1918, LXXX. — Appel 
(Hamburg), Deutsche med. Woch. 1919, Nr. 16, S. 446. — Arneth, Med. Kl. 1919, 
Nr. 9, S. 212. — W. Arnoldi, Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 18, S. 417. — Aronson, Berl. kl. 
Woch. 1918, Nr. 33. — Arron, Bull. et Mém. Soc. de Chir. Par. 1917, S. 194. — Aschoff 
(Freiburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 11, S. 310. — M. Askanazy (Genf), Schw. Korr.-Bl. 
1919, Nr. 15, S. 465. — C. Averill, G. Young and Griffiths, Br. med. j. 1918, ang. 3. — 
Bader, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 3. — Bashford, Br. med. j. 1919, S. 601. — E. Becher 
(Giessen), Med. KI. 1918, Nr. 41, S. 1009. — Fr. v. Becher (Wien), Wr. kl. Woch. 1919, 
Nr. 1, S. 7. — Becker, Med. KI. 1918, Nr. 41. — K. Beckmann (Stuttgart), D. med. 
Woch. 1918, Nr. 40. — v. Bergmann, D. med. Woch. 1918, Nr. 34; M. med. Woch. 1919, 
Nr. 5, S. 140. — Benda, Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 30. — W. Benthin (Konigsberg), Zbl. 
f. Gyn. 1919, Nr. 2, S. 33; D. med. Woch. 1919, N. 4, S. 111. — Elie Benveniste, Diss. 
Fousanne :1919..—.-L. Bérard .u+.Cjue Dunet, “Prizmed.- 1919;:5..169: .— W. Berblinger 
(Kiel), M. med. Woch. 1918, Nr. 52, S. 1458; M. med. Woch. 1919, Nr. 9, Sh ewig —— 
M. Berliner (Berlin), D. med. Woch. 1919, Nr. 9, S. 228. — G. Bernhardt, Med. KI. 1918, 
- Nr. 28. — H. Bettinger (Neuhammer), M. med. Woch. 1919, Nr. 5. — G. Berg. (Hil- 
versum), Nederl. Tijdsch. voor Geneesk. 1919, II, S. 21, 5. Juli. — Beuttner u. Vulliéty, 
Schweiz. med. Woch. 1920, Nr. 4. — J. Bezancon, Bull. Acad. d. med. 15. Okt. 1918. — 
Bezancon u. Legroux, Bull. Acad. d. med. 14. Jan. 1919. — K. S. Bhat, Lanc. 8. Sept. 
1917. — R. Bieling, Zt. {. Immun. Forschg. 1920, S, 475. — R. Bieling u. K. Joseph, 
Med. KI. 1919, Nr. 43. — A. Binder u. H. Prell (Stuttgart), Miinchner medizinische 
Wochenschrift 1918, Nr. 50 u. 52, S. 1397 u. 1457. — E. Bircher (Aarau), Schw. 
Korr.-Bl. 1919. Nr. 40, S. 1338. — Bittorf, M. med. Woch. 1918, Nr. 44, S. 1227. — 
F. G. Blake u. R. L. Cecil (Washington), J. of Am. med. Ass. 1920, S. 170, J. of exp. 
med. 1919, XXXII, S. 691. — H. J. Blauwknip, Nederl. Tijdsch. v. Geneesk. 1919, II, 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. II, 3. - 6 


82 Bernh. Mollers. 


S. 545. — K. Bley (Bremen), M. med. Woch. 1919, Nr. 11, S. 294. — Bochalli, M. med. 
Woch. 1919, Nr. 12, S. 330. — Bockemiiller, D. med. Woch. 1919, S. 495. — Boeckler, 
Med. KI. 1918, Nr. 35. — A. Bohm, Wr. kl. Woch. 1918, S. 1974; Wr. med. Woch. 1920, 
Nr. 33 u. 34, S. 1433; Med. KI. 1918, Nr. 48, S. 1197. — A. Béhme (Bochum), D. med. 
Woch. 1919, Nr. 6, S. 156. — M. Borst, Miinchner medizinische Wochenschrift. 1918, 
Nr. 46, S. 1305; Nr. 48, S. 1342. — K. u. A. Bossard (Unter-Aegeri), Schw. Korr.-Bl. 
1918, Nr. 45. — O. Bossert u. B. Leichtentritt, Deutsche med. Wochenschr. 1919, Nr. 7, 
S. 176. — Béttiger (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 16, S. 447. — Bradford, Br. 
med. j. 1919, S. 5990, — J. R. Bradford, E. F. Bachford, J. A. Wilson u. F. Clayton, 
Quart. j. of med. 1919, april. — W. Brasch, Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 43; M. med. Woch. 
1918, Nr. 30. — J. ten Brink u. C. Hock, Neder]. Tijdschr. v. Geneesk. 1919, I, S. 2020. 
— Briiggemann, M. med. Woch. 1919, S. 641. — Briinecke (St. Andreasberg), Th. Mon. 
Sept. 1919, Nr. 9. — Bugbee, J. Am. med. Ass. 1919, S. 1053. — J. L. Burckhardt (Basel), 
Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 23. — Burnand (Leysin), Rév. med. 1919, Nr. 7, S. 315. — 
J. Burnford, Br. med. j. 20. Juli 1918. — O. Busse (Ziirich), M. med. Woch. 1919, Nr. 5, 
S. 119. — C. A. Cammaert (Hontenisse), Tijdschr. voor Geneesk. 16. Aug. 1919. -— 
M. Capitan, Bull. Akad. d. med. 1919, LXXXIII, Nr. 15, S. 468. — Cecil and Austin, 
J. of exp. Med. 1918, XXVIII, S. 19. — Casimir Cépéte, Cpt. rd. Acad. Sc. 1918, CLXVII, 
S. 736. — Ceppi, Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 41. — J. Citron (Berlin), Berl. kl. Woch. 
1918, S. 777; Berl. kl. Woch. 1918, S. 1021. — A. Claus u. R. Fritsche (Basel), Schw. 
Korr.-Bl. 1918, Nr. 34 u. 1919, Nr. 3, S. 72. — A. Clerici, Terapia 1919, Nr. 31. — 
E. A. Cockayne, Quart. j. of med. Juli 1919. — C. E. P. Cole, Br. med. j. 23. Nov. 1918. 
— Comby, J. d. méd. et chir. prat. 1919. — Coray (Ziirich), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 15, 
S. 474. — Carmen Coronini u. A. Priesel (Wien), Wr. med. Woch. — Georges Coskinas, 
Pr. méd. 1920, Nr. 5, S. 43. — L. Creischer (Rosbach), D. med. Woch. 1919, Nr. 12, 
S. 323. — Croix-Rouge, Revue internationale de la, Bull. intern. 1920, Nr. 21, S. 1031. 
SE. Vu. G.M:. Cooper, J: of Imm:1919; IV, -H. 52 Da Cunha, de Magahaes u. da 
Fonseca, Mem. da Inst. Oswaldo Cruz 1918, X, S. 174. — Defressine u. H. Violle, Cpt. 
rd. Acad. d. Sc. 1918, CLXVII, S. 503. — Demiéville, Schw. Korr.-Bl. 1918, S. 1272. — 
Demole, Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 39. — G. Deusch, M. med. Woch. 1919, Nr. 17, S. 464. 
— Deneke (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 7, S. 199. — R. Deussing, Med. K1. 
1918, Nr. 39, S. 960 u. 1919, Nr. 10, S. 236. — A. Dietrich, M. med. Woch. 1918, Nr. 34, 
S. 928. — v. Doerr, Wr. med. Woch. 1919, Nr. 1, S. 48. — A. Déblin, Med. Kl. 1919, 
Nr. 6. — Dold, M. med. Woch. 1917, S. 143. — F. Dérbeck, D, med. Woch. 1919, Nr. 26, 
S. 716 u. Nr. 27, S. 743. — E, Dorn (Wilhelmsheim), Zt. f. Tub. 1920, XXXI, H. 5, 
S. 257. — H. J. W. Droogleewer (Fortuyn), Nederl. Tijdsch v. Geneesk. 1919, S, 1795. 
— J. Dubs (Winterthur), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 16, S. 538. — Duffie, New York 
Med. J. 1919, S. 766. — R. Dujarric de la Riviére, Cpt. rd. Acad. d. Sc. 1918, CLXVII, 
S. 606. — L. Diinner u. S. Rupko (Berlin), Berliner klinische Wochenschrift 1919, 
Nr. 3. — Diirck, Miinchner medizinische Wochenschritt 1918; (Nre465 S37 13055 
Duymaer van Twist, Tijdsch. vy. Geneesk. 7. Dez. 1918. — y. Economo (Wien), Wr. kl. 
Woch. 1919, Nr. 15, S, 393; 1920, Nr. 16 u. 17; Wr. med. Woch. 1920, Nr. 8, S. 376. — 
A, Edelmann (Wien), Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 36, S. 917 u. 1918, Nr. 33, S. 801. — 
Ehrenberg u. Barkmann (Falun), Hyg. XXI, H. 3. — Eichhorst (Ziirich), Schw. Korr.-Bl. 
1919, Nr. 8, S, 225. — G. Eisner, Med. KI. 1919, Nr. 9, S. 212. — Herbert Elias, Wr. 
med. Woch. 1919, Nr. 8, S. 394; Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 36, S. 907. — Embden (Ham- 
burg), D. med. Woch. 1919, Nr. 16, S. 447. — Emmerich, M. med. Woch. 1919, Nr. 9, 
S. 251. — A. Engel (Budapest), Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 23, S. 493. — E. Epstein 
(Wien), Wr. med. Woch. 1919, Nr. 41, S. 1988. — Erdheim, Wr. med. Woch. 1919, 
Nr. 1, S. 51. — P. Esch (Marburg), Zt. f. Geb. 1919, LXXXI, S. 161; Zbl. f. Gyn. 1919, 
Nr. 9. — Eyre and Lowe, Lanc. 12. Okt. 1918 u. 1919, S. 553. — Fakr (Hamburg), 
Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 2, S. 46 u. Nr. 28; D. med. Woch. 1919, Nr..7, S. 199. — 
Farner (Ziirich), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 12, S. 365. — Federschmidt, M. med. Woch. 


Die Grippe. 83 


1919, Nr. 13, S. 359. — E. Feer (Ziirich), M. med. Woch. 1919, Nr. 13 u. 18; Schw. 
Korr.-Bl. 1918, Nr. 48. — L. Fejes (Budapest), D. med. Woch. 1919, Nr. 24, S. 653. -- 
P. Fildes u. Mac Intosh, Brit. Journ. of exp. Path. 1920, S. 119 u. 159. — P. Fildes, 
S. L. Baker and W. R. Thompson, Lanc. 23. Nov. 1918. — Finkheimer, Th. d. G. 1919, 
S. 279. — A. W. Fischer, Miinch. med. Wochenschr. 1918, Nr. 46, S. 1284. — R: Fleck- 
seder (Wien), Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 48. — Fleischer, Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 32. 
— Fleischmann, Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 33; Zt. f. arztl. Fortb. 1918, S. 425. — Flor- 
schiitz (Gotha), M. med. Woch. 1919, Nr. 34, S. 960. — E. Flusser, Wr. kl. Woch. 1918, 
Nr. 42, S. 1133. — L. Féldes u. K. Hajos, Wr. ki. Woch. 1920, Nr. 17, S. 360. — Foster, 
J. inf. dis. XXI, S.. 451. — Felix Franke, Med. Kl. 1919, Beiheft; M. med. Woch. 1918, 
Nr. 1 u. 1919, Nr. 18. — E. Fraenkel (Heidelberg), D. med. Woch. 1918, Nr. 51, S.°1422. 
— Eugen Fraenkel (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 4, S. 89 u. Nr. 14, S. 301. — 
Fraenkel, M. med. Woch. 1919, Nr. 4, S. 111. — K. Frankel, M. med. Woch. 1919, Nr. 23. 
— R. Franz, Wr. med. Woch. 1919, Nr. 8, S. 400. — B. Frenkel, New York med. i. 
27. Jan. 1917. — E. Frey, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 52, S. 1370. — K. Frey (Aarau), 
Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 27, S. 1006. — W. Frey (Kiel), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 13, 
S. 298 u. Nr. 7, S. 147. — E. Friedberger (Greifswald), Med. KI. 1918, Nr. 37, S. 922; 
Deutsche medizinische Wochenschrift 1919, Nr. 1, S. 32. — E. Friedberger u. Konitzer, 
Med. KI. 1919, Nr. 5, S. 108. — Ulrich Friedemann, Deutsche medizinische Wochenschrift 
1918, Nr. 47, S. 1293 u. Berliner medizinische Gesellschaft 27. Nov. 1918. — Fromme 
‘Diisseldorf), D. med. Woch. 1918, Nr. 51, S. 1416. — Fulton, Med. Rec. 1919, S. 801. 
— Funke (Prag), Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 3, S. 74. — R. v. Funke, Wr. kl. Woch. 1918, 
Nr. 46. — Th. Farst, M. med. Woch. 1913, Nr. 3. — Gage, Bost. Med. and Surg. J. 
1919, S. 84. — Galewski (Dresden), M. med. Woch. -1919, Nr. 14. — Galli-Valerio 
(Lausanne), 1918, Verlag Frankfurter. — M. Georges, (Stuttgart), Wiirtt. Korr.-Bl. 1919. 
Nr. 33. — Gerber, Med. KI. 1919, Nr. 2, S. 55 u. S. 427; D. med. Woch. 1919, Nr. 4, 
S. 112. — F. H. Gerwiener, B. z. KI. d. ‘lub. 1919, XLII, H. 1, S. 33. — E. Geymiiller 
(Basel), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 32, S. 1198. — Ghon (Prag), Wr. kl. Woch. 1919, 
Nr. 2, S. 51. — H. Gr. Gibson, F. B. Bowmann and J. J. Connor, Br. med. j. 14. Nov. 
1918. — A. Giltay (Amsterdam), Tijdschr. voor Geneesk. 23. Nov. 1918. — A. Glans u. 
R. Fritzsche (Basel), Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 34, S. 1121 u. 1919, Nr. 3. — E. Glas, 
Wr. med. Woch. 1919, Nr. 8, S. 390. — K. Glaessner, Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 8, S. 200. 
— Goldschmidt, M. med. Woch. 1918, Nr. 40. — Goppert (Gottingen), D. med. Woch. 
1919, Nr. 33, S. 926. — O. H. Gotsch and H. E. Whittingham, Br. med. j. 27. Jul. 1919. 
— E. Gotschlich, Deutsche medizinische Wochenschrift 1919, Nr. 22. — A. Gottstein, 
D. med. Woch. 1918, Nr. 41. — A. Gétzl, Wr. med, Woch. 1918, Nr. 45. — Gonzien, 
Office intern. d’hygiene publique. Juli 1920, S. 686—724. — A. Grabisch (Kiel), M. med. 
Woch. 1919, Nr. 9, S. 232. — Fr. Graetz (Hamburg), D. med. Woch. 1919, ING 
S, 199 u. Nr. 16, S. 448; M. med. Woch. 1919, Nr. 1, S. 28; Zt. f§. Hyg. LXXXVIIT, 
_ H. 3. — K. Grasmann, M. med. Woch. 1918, Nr. 51, S. 1437 .u. 1919, Nr. 20. — Gras- 
berger, Zt. §. Hyg. XXV, S. 453. — H. Grau (Honnef), M. med. Woch. 1918, Nr. 49, 
S. 1375. — M. Greenwood, Br. med. j. 23. Nov. 1918. — A. Grigaut et Fr. Montier, 
Cpt. rd. Acad. d. sc. 1918, CLXVII, S. 736. — V. Groeger (Teschen), Med. KI. 1919, 
Nr. 30, S.-740. — K. Grof u. M. Pappenheim, Wr. kl. Woch. 1919, Nr, 15; S? 390. 
L. R. Grote (Halle), D. med. Woch. 1918, Nr. 50. — Gruber, D. med. Woch. 1918, 
Nr. 35; M. med. Woch. 1919, S. 225. — G. B. Gruber u. A. Schaedel, M: med. Woch. 
1918; Nr-33}; S.,905.2 = Gullbring, Hyg. 1919, LXXXI, H. 13. — E. Guth, Zt. f.. Tub. 
1919, XXXI, H. 2, S. 887. — E. Guth (Kladno), Wr. kl. Woch. 1919, Sa lAsaNr 6 
N. Haase u. Wohlrabe, D. med. Woch. 1918, Nr. 50. — E. Hainiss, Wr. kl. Woch. 1919, 
Nr. 8, S. 201. — Hamel, Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 1. — Hannemann, Med. KI. 1919, 
Nr. 7, S. 177. — E. Hannemann (Greifswald), D. med. Woch. 1919, Nr. 9, S. 230. — 
v. Hansemann, Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 39. — Hansen (Hadersleben), M. med. Woch: 
1918, Nr. 49. — K. Hart, Med. KI. 1918, Nr. 40, S. 994. — Ad. Hartz (Friedrichsroda), 
6* 


84 Bernh. Mollers. 


D. med. Woch. 1918, Nr. 50. — A. Haus u. Fritsche (Basel), Schw. Korr.-Bl. 1919, 
Nr. 2. — M. Hayek, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 52, S. 1386. — H. v. Hayek (Mentelberg), 
Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 8, S. 196. — Hedinger, Schw. Korr.-Bl. 1919, S. 554. — 
J. Heysing (Lippspringe), D. med. Woch. 1919, Nr. 8, S. 201. — Henke, Berl. kl. Woch. 
1919, Nr. 5, S. 118. — H. Herzog (Innsbruck), M. med. Woch. 1919, Nr. 21. — G. Herzog 
(Leipzig), M. med. Woch. 1919, Nr. 5. — W. Hesse, M. med. Woch. 1918, Nr. 30, S. 814. 
— Hf. M. Hijmanns (s’ Gravenhage), Tijdschr. voor Geneesk. 28. Dez. 1918. — W. Hilde- 
brand (Freiburg i. B.), D. med. Woch. 1919, S. 489 u. Nr. 40, S. 11208 M. med. Woch. 
1916, Nr. 45, Feldausg. — C. Hirsch (Ludwigsburg), D. med. Woch. 1919, Nr. LS lo: 
— Hirschbruch, D. med. Woch. 1918, Nr. 30, S. 814. — H. Hodel (Interlaken), Schw. 
Korr.-Bl. 1919, Nr. 10, S. 310. — L. Hofbauer (Wien), Wr. med. Woch. 1919, Nr. 1, 
S. 52; Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 4, S. 85. — A. Hoffmann u. E. Keuper (Diisseldorf), 
D. med. Woch. 1919, Nr. 4, S. 91. — Fr. Hégler, Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 7. — A. Hohl- 
weg (Duisburg), M. med. Woch, 1919, Nr. 5. — G. Holliday, Br. med. j. 17. Aug. 1918. 
~— Holst (Drammen), Norsk Mag. f. Laegevid. LXXX, H. 5. — C. H. J. van Hoogen- 
huize (Amsterdam). Zbl. f. Bakt. Orig.-Bd. LXXXIV, H. 2, S. 88. — G. Hoppe-Seyler 
(Kiel), M. med. Woch. 1918, Nr. 52; D. med. Woch. 1919, Nr. 3, S.67. — Th. Horder, Lanc. 
23. Nov. u. 28. Dez. 1918. — H. Hosenberg (Aidenbach), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 10, 
S. 220. — A. Hotz, Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 41, S. 1372. — P. Hiibschmann, M. med. 
Woch. 1918, Nr. 49, S. 1205. — Hunaeus, Kinderarzt 1918, Nr. 11. — K. Hundeshagen 
(StraBburg), D. med. Woch. 1918, Nr. 43, S. 1181. — E. R. Hunt, Lanc. 28. Sept. 1918. 
— Hiuppe, D. med. Woch. 1918, Nr..32. — E. Huth, Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 6. — 
Ch. ‘A. Ide (Amsterdam), Tijdschr. voor Geneesk. 16. Nov. 1918. — R. Imhofer (Prag), 
Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 4, S. 88. — Influenza-Commitee, Offizieller Bericht. Br. med. i 
9. Nov. 1918. — J. Mc. Intosh, Lanc. 23. Nov. 1918. — S. Jsaac (Frankfurt a. M.), Th. 
Mon. 1919, Nr. 3. — J. Jacob (Zwickau), D. med. Woch. 1919, Nr. 1, S. 16. — F. Jacobs 
(Neukélln), Zbl. i. Gyn. 1919, Nr. 39. — R. H. Jaffé, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 45, S. 1203. 
— N. Jagic (Wien), Wr. med. Woch. 1919, Nr. 23, S. 1147; Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 46, 
8. 1223. — Jaksch (Wartenhorst), Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 3, S. 74. — Janke, Med. Kl. 
1919, Nr. 5, S. 129. — Josefson (Stockholm), Allm. Svenska Lakartigningen 1918; 
Svensk. Liakaresallk. Forhandl 15. Okt. 1918. — G. Jiargens (Berlin), Infektionskrank- 
heiten. Verlag Julius Springer, Berlin. — H. Kahler, Wiener klinische Wochenschritt 
1918, Nr. 41, S. 1104. — E. Kainiss, Wiener klinische Wochenschrift 1919, Nr. 8. — 
Kantorowicz (Hannover), Med. Kl. 1919, Nr. 1. — M. Karlobaum (Kiel), Zentralblatt 
¥. Gyn. 1919, Nr. 17. — W. v. Kaufmann, Med. KI. 1918, S. 809. — K. Kautsky, Med. 
Kl. 1919, Nr. 3, S. 69. — Kayser-Petersen (Frankfurt a. M.), M. med. Woch. 1919, 
Nr, 25 u. Nr. 44, S. 1261. — Kaznelson (Prag), D. med. Woch. 1919, Nr. 7, S. 200. — 
Kehrer (Breslau), D. med. Woch. 1919, Nr. 39, S. 1092. — Kelogg, J. of Am. med. Ass. 
LXXII, Nr. 6, S. 434. — G. Kickhefel (Berlin), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 41. — 
O. Kieffer (Mannheim), B. z. Kl. d. Tub. 1920, XLIII, H. 2, S. 204. — K. Kirchner 
(Wiirzburg), M. med. Woch. 1919, Nr. 3. — Kurt Kleberger (Berlin), D. med. Woch. 
1920, Nr. 42. — J. J. Klessens (Amsterdam), Tijdschr. voor Geneesk. 4. Okt 1919, — 
Fr, Klewitz, Med. Kl. 1919, Nr. 9, S. 206. — B. S. Kline (New York), J. of Am. med. 
Ass. 1920. — Kling, Svensk. Likaresallsk. Férhandl. 1918, Nr. 12. — Klotz (Liibeck), 
Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 18. — A. Klug (Freiheit-Johannisbad), Med. Kl. 1919, Nr. 27. 
— A. v. Knack (Hamburg), Med. KI. 1918, Nr. 37, S. 902. — Knoepfelmacher, Wr. med. 
Woch. 1918, Nr. 45. — F. Koehler (KélIn), M. med. Woch. 1919, Nr. 5, S. 42. — Koenig 
(Arnsberg), Veréff. a. d. Geb. d. Med. Verwaltg.” Xi HS 6, “S44 7oo— 4} Koepchen, 
(Bonn), D. med. Woch. 1918, Nr. 34; Zbl. f inn. Med. 1918, Nr. 46, S. 737. — Kohn 
(Berlin), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 8. — W. Kolle, D. med. Woch. 1918, Nr. 29, S. 808. 
— Ké6nig (Bonn), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 7, S. 149. — S. Korach (Hamburg), Berl. 
kl. Woch. 1919, Nr. 10, S. 218; D. med. Woch. 1919, Nr. 16, S. 446. — R. Korbsch, 
Med. KI. 1918, Nr. 44, S. 1002 u. 1919, Nr. 3, S. 70. — H. Kronberger (Davos), 
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D. med. Woch. 1919, Nr. 9, S. 243. — K. Kroner, Berl. kl. Woch. 1918, S. 639. — W. Kruse, 
M. med. Woch. 1918, S. 1228 u. 1919, S. 140. — Kuczinsky, D. A. f. kl. Med. 1919, 
CXXVIII, H. 2/3. — Kiimmel (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 7, S. 200. — 
Ch. Ladame (Genf), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 28, S. 1050. — E. Ladeck (Hérgas), 
Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 51. — R. Lampe, Med. Kl. 1918, Nr. 35, S. 858. — L. Lang- 
stein (Berlin), D. med. Woch. 1919, Nr. 18, S. 490. — Jj. Lankhout (s’ Gravenhage), 
Tijdschr. voor Geneesk. 5. Okt. 1918. — Latapie, Cpt. rd. soc. Biol. 12. Okt. 1918. — 
R. Latzel (Wien), Wr. med. Woch. 1919, Nr. 46, S. 2245. — Lauener, Schw. Korr.-Bl. 
1919, S. 94. — J. Laumonier, Gaz. des hop. 1919, S. 900/01. — A. Lauterberg (Bern), 
Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 47, S. 1786. — PA. Lechner, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 43. — 
R. Lederer, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 49. — B. Leichtentritt, D, med. Woch. 1918, Nr. 51, 
S. 1419. — F. LeichtweiB (Davos), M. med. Woch. 1919, Nr. 29, S. 810. — W. Leish- 
mann, Br, med. j, 26. Okt. 1918, S. 3085 u. 1920, S. 241; Lancet 1920, S. 306. — Leitner, 
Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 43, S. 1155. — Lemierre Raymond, Bull. Acad. d. Med. 1918, 
S. 317, Nr. 41. — Lemke (Oppeln), Veroff. a. d. Geb. d. Medic. Verwaltg. X, H. 6, 
S. 465. — E. Lenz, Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 33, S. 1108 u. Nr. 38, S. 1205. — Leschke 
(Berlin), D, med. Woch. 1918, Nr. 46, S. 1271; Berl. kl. Woch. 1919, 69 Boe Ry ete 
W. Levinthal, Zt. §. Hyg. u. Inf. LXXXVI, H. 1, S. 3; Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 30, 
S. 712. — Lubarsch-Ostertag, Ergebn. XIX. Jahrg. II]. Abtg. — Marg. Levy, D. med. 
Woch. 1918, Nr. 35. — L. Lichtwitz (Altena), Med. KI. 1919, Nr. 9, S. 227 u. Berl. Kl. 
Woch. 1919, Nr. 46; D. med. Woch. 1919, Nr. 7, S. 199. — E. Liebmann (Ziirich), 
Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 42, S. 1393, — Liebmann u. Schinz (Ziirich), M. med. Woch. 
1919, Nr. 23. — A. J. Lim, Br. med. j. 8. Febr. 1918. — Lister u. Taylor, Publ. of the 
South Afric. Inst. for Med. Res. 1919, Nr. 12. — P. R. Little, C. J. Garofalo and 
P. A. Williams, Lanc, 13. Jul. 1918. — F. Loening (Marburg), Miinchner medizinische 
Wochenschrift 1918, Nr. 49. — Loeper et Foumouze, Prog. med. 1918, Nr. 50, S. 417. 
— A. Loeser (Rostock), A. f. Gyn. 1919, CXI, H. 1. — W. Loewenfeld, Wiener klinische 
Wochenschrift 1918, Nr. 48, S. 1274. — W. Loewenthal (Berlin), Berliner klinische 
Wochenschrift 1918, Nr. 49, S. 1170. — A. Lorey (Hamburg), Deutsche med. Woch. 
1919, Nr. 16, S. 447; Zbl. f. Bakt. I, LXXIX, S. 357. — Lubarsch, Berl. kl. Woch. 1918, 
Nr. 32. — Luithlen u. Winterberg, Wr. kl. Woch. 1918, S. 1206. — B. Lustig (Breslau), 
Med. KI. 1919, Nr. 2, S. 42. — P. Macdonald u. J. C. Lyth, Br. med. j. 2. Nov. 1918. 
— Macklin, Br. med. j. 1919, Nr. 3092. — W. Mager (Briinn), Wr. kl. Woch. 1919, 
Nr. 4, S. 82. — Magelssen (Christiania), Norsk. Mag. f. Laetgevid. 1919, LXXX, H. 7. 
— Mahlo (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S. 391. — Mandelbaum, M. med. 
Woch. 1918, Nr. 30, S. 812. — F. Marchand (Leipzig) u. G. Herzog, M. med. Woch. 
1919, Nr. 5. — E. Marcowici, Wr. kl. Woch, 1918, Nr. 36 u. 49. — Henry Marcus 
(Stockholm), Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 48, S. 1151. — C. J. Martin, Br. med. j. 14. Sept. 
1918, — Marum (Frankfurt a. M.), Th. Mon. 1919, S. 234. — R. Massini (Basel), Schw. 
Korr.-Bl. 1918, Nr. 49, S. 1635. — Materna u. Penecke, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 46, 
S, 1221. — J. Matko, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 50, S. 1323. — Matthes (Konigsberg), 
Med. KI. 1919, Nr. 2, S. 55; D. med. Woch. 1919, Nr. 4, S. 111. — J. Matthews, Lanc. 
27. July 1918. — A. Maude, Lanc. 7. Sept. 1918. — Mayer (Konstantinopel), M. med. 
Woch. 1919, Nr. 17, S. 461; Med. Res. Commitee. Spec. Rep. ser. Nr. 36, 1919. 
— R. Meifner (Breslau), Med. Kl. 1919, Nr. 35, S. 869. — Louis Merian (Ziirich); 
Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 5, S. 139. — Messerschmidt, Hundeshagen u. Scheer (StraB- 
burg), Zt. f. Hyg. PXXXVITL Hes; 8.552) =P Meyer (Berlin), Deutsche medizinische 
Wochenschrift 1918, Nr. 42 u. 1919, Nr. 7, S. 173. — O. Meyer u. G. Bernhard, Berl. 
kl. Woch. 1918, Nr. 33 u. 34, S. 778 u. 814. — Meyer, Med. KI. 1918, Ss PAU 
S. Meyer (Diisseldorf), D. med, Woch. 1919, Nr. 2, S. 38. — F. Micheli u. G. Satta, 
Arch. p. le scienze med. 1818, Doetiy New 2. Minkowski, Berliner klin. Wochenschr. 
1919, Nr. 5. — L. Moll (Ijsselmonde), Tijdschr. voor Geneesk. 19. Okt. 1918. — 
B. Méllers (Berlin), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 46, S. 1081. — G. Morawetz (Wien), Wr. 
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kl. Woch. 1918, Nr. 47, S. 1250. — G. Moreschi (Sassari), Policlin. 1919. — L. Moreau, 
Acad. de Med. 14. Febr. 1919. — R. Muir u. G. A. Wilson, Br. med. j. 4. Juni 1919. 
— Herm. Miller jun. (Ziirich), Deutsche medizinische Wochenschrift 1919, Nr. 29, 
S. 796 u. Nr. 31, S. 853. — v. Miiller, Miinchner medizinische Wochenschr. 1919, S. 224; 
Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 43. — E. F. Miiller u. E. Zalewski (Hamburg), Med. KI. 1918, 
Nr. 47, S. 1158. — Mdanzer (Prag), Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 10, S.. 272, — Z. Mylivezek, 
Casopis lékaruvceskych 1919, S. 129. — Bettina Neuer (Niirnberg), M. med. Woch. 1919, 
Nr. 44, S. 1264. — F. Neufeld (Berlin), D. med. Woch. 1920, Nr. 35, S.°957. — -F_ Neu- 
feld u. P. Papamarku, D. med, Woch. 1918, Nr. 43, S. 1181; Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 1, 
S. 9. — Neumayer, M. med. Woch. 1918, Nr. 44. — E. Neuwirth u. A. Weil, Wr. kl. 
Woch. 1918, Nr. 43. — A, Newsholme, Lanc. 23. Nov. 1918. — C. J. Nicolai (Assen), 
Tijdschr. voor Geneesk. 14. Dez. 1918, — Nicolaysen, Norsk. Mag. f. Laegevid. LXXX, 
H. 5. — Ch. Nicolle u. Ch. Lebailly, Cpt. rd. Acad. d. sc. 1918, CLXVII, S. 607, Ann. 
Past. 1919, XXXIII, S. 395. — Niemann u. K. Foth (Berlin), Deutsche medizinische 
Wochenschrift 1919, Nr. 27, S. 741. — mM. Niemeijer (Hilversum), Tijdschr. voor 
Geneesk. 14. Dez. 1918. — E. Nobel (Wien), Wiener medizinische Wochenschrift 1919, 
Nr. 15, S. 735. — Nocht (Hamburg), Deutsche med. Woch. 1919,)-Nrst4, (S..3002— 
Nonne (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 37, S. 1038. — H. Nothnagel (Wien), Wr. 
kl. Woch. 1919, Nr. 23, S. 613. — S. Notkin, Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 50. — Niirn- 
berger, Mon. £. Geb. IIL; D, med. Woch. 1919, Nr. 24, S. 672. — L. Nirnberger u. 
G. Kaleiwoda (Miinchen), M. med. Woch. 1919, Nr. 11. — Oberndorfer, M. med. Woch. 
1918, Nr. 30. — Caesar Obremshi (Breslau), Diss. Breslau 1919. — Hans Oeller 
(Leipzig), Med. KI. 1918, Nr. 44, S. 1082. — Office internat. d’hygiene publique, Bull. 
mens. Nov. 1919, S. 1244; Jan. 1920, S. 74; Febr. 1920, S. 175. — O. Olsen (Hamburg), 
M. med. Woch. 1919, Nr. 9, S. 231; D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S. 390. — Oskar Orth, 
D. med. Woch. 1918, Nr. 47. — y. Ortner, Wr. med. Woch. 1918, Nr. 45. — B. Ottow, 
Zbl. f. Gyn. 1919, Nr..1, S. 7. — J. Pal (Wien), Wr. med. Woch. 1919, Nr. 2, S. 82. — 
E. Paschen (Hamburg), D, med. Woch. 1919, Nr. 16, S. 447. — Patschkowski, M. med. 
Woch. 1919, Nr. 20. — O. Peiper (Berlin), Veréff. a. d. Geb. d. Medic. Verwaltg. 1920, 
X, H. 6, S. 419. — G. E. Permin, Ugeschrift for Loeger 1918, Nr. 44, S. 1739. — Pelz 
(Konigsberg), D. med. Woch. 1918, Nr. 40. — Pjaundler, M. med. W. 1918, Nr. 46. 
— R. Pfeiffer, Deutsche medizinische Wochenschriit 1918, Nr. 28; Berliner klinische | 
Woch. 1919, Nr. 5, S. 118. — Pfeiffer, M. med. Woch. 1919, S. 171. — Rob. Pfeiffer, 
(Wien) u. H. Prausnitz (Graz), M. med. Woch. 1919, Nr. 5, S. 124. — D. Pfitz, Th. d. G. 
1919, S. 86. — Philips, Langman u. Mix, J. A. Med. Ass. 1919, S. 1274. — Pichler, 
Wr. kl. Woch. 1918, Nr: 32, S. 892. — F. Pick (Prag), Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 2, Soll: 
—syDOSPiiza@Prac) “1h. dG. 1919, Nr. 3. — B. Placzek, Wien u. Leipzig. K. Gerold. 
— Jj. Plesch, Zt. {. arztl. Fortb. 1919, H. 1,.S. 7. — Ploem, Nederl. Tijdschr. voor 
Geneesk. 1918, S. 385. — Péppelmann (Coesfeld), D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S. 379. 
— Prado, Brazil Medico. 1919, Nr. 50. — Paul Prym (Bonn), D. med. Woch. 1919, 
Nr. 32, S. 880; Nr. 39, S. 1084 u. Nr. 40, S. 1108. — Prell, Zt. f. Hyg. ACLS 
F. Rajfelt (Aussig), Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 4, S. 86 u. 1920, Nr. 16,°S. 334. — 
J~Ch. Rahbek, Ugeskr. f. Laeger. 1919, Nr. 24, S. 973, — Raimann, Wr. kl. Woch. 1918; 
Ges. d. Arzte 25. Okt. — Reiche (Hamburg), D. med. Woch. ADIOM Niza OMS 2140. 
A. Reinhart, D. med. Woch. 1919, S. 514. — Edm. Reif (Frankfurt a. M.), D. med. 
Woch. 1918, Nr. 48, S. 1328. — J. Rethi (Wien), Wr. med. Woch. 1919, Nr. 29, S, 1118. 
— v. Reyher, Berl. kl. Woch. 1917, Nr. 20. — Rickmann (St. Blasien), D. med. Woch. 
L919 Ni iS. 30a J. Ries u. M. Ries-Imchanitzky, Schw. Korr.-Bl. 1919 S436 
Riese, Neur. Zbl. 1918, Nr. 21. — EF. Riese (Karlsruhe), Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 40, 
S. 1044. — Richter, M. med. Woch. 1919, Nr..6; D. med. Woch. 1919, Nr. 16, S. 446. 
— Rimpau, M. med. Woch. 1919)> Nei 8.S.7225, = Rodman, Ann. Surg. 1919 AS 16a 
H, Rohn, Berl. kl. Woch. 1919, S. 173, — Romer (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 16, 
S. 447. — C. W. Rose, Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 44, S. 104. — S. Rosenbaum (Breslau), 
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M. med. Woch. 1917, Nr. 7. — F. Rosenfeld (Stuttgart), D. med. Woch. 1919, Nr. 31, 
S. 852. — Rosenow, D. A. f. kl. Med. 1918, CIIIL. — Rosin, Zt. f. arztl. Fortb. 1919, 
Nr. 10, S. 289. — C. J. C. Ruitinga, Nederl. Tijdschr. voor Geneesk. 1919, II, S. 541. 
— Rumpel, Med. Ki. 1919, Nr. 7, S. 177; D. med. Woch. 1919, Nr. 3, S. 876. — Sahli 
(Bern), Bern, Verlag K. J. Wy8 1919; Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 1 u. 7, S. 1 u. 193. — 
A. v. Salis (Bern), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 26, S. 953. — R. Salomon, D. med. Woch, 
1919, S. 550. — Sdnger (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S. 391. — 
H. J. M. Schade (s’ Hertogenbosch), Tijdschr. voor Geneesk. 7. Juni 1919. — Schaedel 
(Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S, 390. — K. Scheer (Freiburg), M. med. 
Woch. 1913, Nr. 3. — Scheller, D. med. Woch. 1917, S. 1005. — Schellong, Med. Kl. 
1919 2 Nr.. 5509.129;-— W. Schemenski (Frankiurt a. M.), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 24, 
S. 557. — O. Schiemann, Med. Kl. 1918, Nr. 390, S. 958. — Er. Schiff u. E. Matyas 
(Budapest), Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 49, S. 1373. — H. R. Schinz (Ziirich), Schw. Korr.- 
Bl. 1918, Nr. 40 u. 41, S. 1329 u. 1374. — A. Schittenhelm u. H. Schlecht, M. med. Woch. 
1918, S. 61. — Schmidt (Prag), Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 2, S. 52. — Schmieden, M. med. 
Woch. 1919, Nr. 9, S. 229. — L. Schmiett, Wr. kl. Woch. 1918, S. 1450. — Schmitt, D. 
tierarztl. Woch, 1919, S. 13. — E. J. Schmitz (Frankfurt a. M.), D. med. Woch. 1919, 
Nr. 48, S. 1328. — Schmorl, D. med, Woch. 1918, Nr. 34. — Schmuckert, M. med. Woch. 
1918, Nr. 32. — C. Schneiter (Ziirich), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 17. — Schnyder, Schw.. 
Korr.-Bl. 1918, S. 1360. — A. Schoenemann, Schw. Korr.-Bl. 1918, S. 1125. — H. Schoeppler, - 
M. med. Woch. 1918, Nr. 32. — Scholz, Med. Ki. 1916, Nr. 41, S. 1065. — K. J. Schopper, 
Wr: kl. Woch. 1919, Nr. 25, S. 675. — Schott (Nauheim), M. med. Woch. 1919, Nr. 10. 
— Schottmiiller, D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S. 392 u. Nr. 29, S. 795. — Schulte 
(Tigges), Med. KI. 1919, Nr. 40, S. 1007. — H. Schultheip (Basel), Schw. Korr.-Bl. 1918, 
Nr. 44, S. 1407. — Schiirmann, D. med. Woch. 1918, Nr. 30, S. 832. — H. Schwecken- 
dick jr., M. med. Woch. 1919, Nr: 6,,54108,.— Schwenkenbecher (Frankiurt a. M.), 
M. med. Woch. 1919, Nr. 47, S. 1348. — Schwermann, Med. KI. 1918, Nr. 42. — 
Schwiening in Hoffmann, Die deutschen Arzte im Weltkrieg. Berlin 1919. — Secretan u. 
Bircher, Schw. Korr.-Bl. 1918, S, 1340. — Seligmann u. G. Wolff (Berlin), Berl. kl. Woch. 
1920, Nr..29, S. 677. — H. Selier, D. med. Woch. 1918, Nr. 34, S. 932 u. 1919, Nr. 4, 
S. 111. — H. Siegmund, Med. KI. 1919, Nr. 4, S. 95. — Silbermann (Nagivarad), D.-med. 
Woch. 1918, Nr. 45, S. 250. — Simmonds, M. med. Woch, 1918, Nr. 32, S. 873; M. med. 
Woch. 1919, Nr. 4, S. 111; D. med. Woch. 1919, Nr. 14, S. 390. — James J. Smal u. 
Fred H. Stangl (Chicago), J. of Am. med. Ass. 1920, LXXIV, Nr. 15, p. 1004. — 
J. Snapper, Geneesk. Bladen. Mai 1919, Nr. 4. — J. Snapper u. L. K. Wolff, Neder. 
Tijdschr. v. Geneesk. 1919, I, S. 1483. — G. Sobernheim (Bern), Schw. Korr.-Bl. 1919, 
Wee od, ol 220. a G- Sobernheim u. G. Novakovic (Bern), M. med. Woch. 1918, 
Nro.40,2S, 1313.--'V: Sohlem (Stuttgart), M. med. Woch. 1919, Nr. 38. — A. Soncek, 
Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 50. — O. Speidel (Stuttgart), M. med. Woch. 1919, Nr. 34, 
S, 958. — Karl Spengler, Bern 1919, Verlag Ernst Bircher. — E. Spiegel, Wr. kl. Woch. 
1919, S. 258. — F. Spieler, Wr. med. Woch. 1919, Nr. 1, S. 50. — A. Spilka, Casopis 
lékarnvceskych 1919, Nr. 1. — R. Stahelin, Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 32, S. 1057. — 
B. Stein u. K. Weismann, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 36, S. 993. — Steinthal, Wiirtt. med. 
Korr.-Bl. 1918, Nr. 42. — Stenger (Konigsberg), D. med. Woch. 1919, Nr. 4, S. 112. — 
Stettner, M. med. Woch. fois, Nxjs27 2 K Stich (Gottingen), D. med. Woch. 1919, 
Nite. Ss. 073. =O. Stoerk u. E. Epstein, Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 45. — Stolte, Berl. kl. 
Woch. 1919, Nr. 6, S. 142; D. med. Woch; 1918, Nr. 48. — H. Straup (Berlin), Berl. kl. 
Woch. 1919, S. 391. — v. Striimpell, M. med. Woch. 1918, Nr. 40. — Szigeti, Wr. kl. Woch. 
1920;.Nr,.14..— Teller (Charlottenburg), D. med. Woch. 1918, Nr. 51. — Thompson u. 
Mc. Cauley, Lanc. 1919, Nr. 50. — N. Thomsen (Gottingen), Zbl. i. Gyn. 1919, Nr. 39. 
— J. Tornai (Budapest), Berl. kl. Woch. 1919, S. 393. — R. E. Tottenham, Br. med. j. 
ii) Jans 1919:; — A. Trawinski u. E. Cori, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 47, S. 1251. — 
Trémner (Hamburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 16, S. 446. — E. B. Turner, Brit. med. }. 


88 Bernh. Moéllers. 


3. Aug. 1918. — Uhlenhuth, Med. KI. 1918, Nr. 32, S. 778; D. med. Woch. 1918, Nr. 28, 
S. 776. — Urbantschitsch, Wr. kl. Woch. 1920, Nr. 8. — Vaupel, M. med. Woch. 1919, 
Nr. 3. — von den Velden, Th. Mon. 1919, S. 234; D. med. Woch. 1918, Nr. 52. — Guido 
Vernoni, Policl. sez. med. 1919, H. 9. — Veréffentlichungen des Reichsgesundheitsamtes 
1919, S. 32, 56, 480, 573; 1920, S. 318, 319, 521. — J. Visoky, Casopis lékarn ceskych 1919, 
Nr. 16, 17. — A. Végele, D. med. Woch. 1919,.S. 603. — Voltolini (Naumburg a. B.), 
Th.d-Geg. 1919. Nr. 0. =. Atta Vries, Nederl. Tijdsch. vy. Geneesk. 1919, II; S. 547. 
— Wachter, D. med. Woch. 1918, Nr. 43. — G. A. Wagner, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 46. 
— Wahl, White u. Lyall, Journ. Inf. Dis. 1919, XXV, S. 419. — S. Wassermann, 
Wiener klinische Wochenschritft 1918, Nr. 79. — F. R. Wanner (Lausanne), Schw. 
Korr.-Bl. 1918, Nr. 52, S. 1729. — Watgen (Freiburg), D. med. Woch. 1919, Nr. 11, 
S. 310. — G. A. Watzold, Th. d. G. 1918, Nr. 11, S..384 u. Nr. 12, S. 423. — Weber 
(Chemnitz), D. med. Woch. 1918, Nr. 52. — F. P. Weber, Br. med. j. 4. Jan. 1919. — 
Weber, Berl. kl. Woch. 1919, Nr.1. — C. Wegelin (Bern), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 33.9.1, 
— Weisflog (St. Gallen), Schw. Korr.-Bl. 1918, Nr. 46. — E. Weishaupt (Berlin), Zbl. f. 
Gyn. 1919, Nr. 27. — B. J. Westerbeeh van Eesten, Orbaan u. Vorster, Tijdschr. voor 
Geneesk. 14. Dez. 1918. — Weygandt (Hamburg), D. med. Woch. 1919 Nret47S. 300) = 
HM. E, Whittingham u. C. Sims, Lanc. 28. Dez. 1918. — C. W. Wiegmann, Lance. 7. Sept. 
1918. — F. Wiener, Wr. kl. Woch. 1918, Nr: 49, S. 1303. — O: Wiese (Landshut), Zt. f. 
Tub. 1919, XXX, H. 6. — R. y. Wiesner, Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 14 u, 41; Wr. med. Woch. 
1919, Nr. 1, S. 50 u. 1918, S. 1969, — Wilson, Br. med. j. 1919, S. 602. — F. Witte (Bed- 
burg), D, med. Woch. 1918, Nr. 45. — W. Wohlrabe (Jena), Diss. Jena 1919. — L. K, W olff 
(Amsterdam), Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 1919, II, S. 492, 541, 550. — Walter Wolff 
(Berlin), D. med. Woch. 1918, Nr. 51. — Wolff-Fisner (Berlin), M. med. Woch. 1919, 
Nr. 1. — A. Wollner (Budapest), Zbl. f. Gyn. 1919, Nr. 16. — ™. Wollstein (New York), 
J. exp. med." 1915,. XXII, S445. CH. Wirtzen, Ugeskr. f. Laeger 1919, Nr. 16, 
S. 673. — H. W. Wynn, Lanc. 28. Dez. 1918; Brit. med. j. 1920, Nr. 3086. — Yamanouchi, 
Sakakami, Iwashima, Lance. 1919, CXCVI, S. 971; Ref. Bull. Pasteur 1919, S. 607. — Zadek 
(Berlin), Berl. kl. Woch. 1919, Nr. 12, S. 277. — Zander (Stockholm), Hyg., LXXXI, H. 9. 
— Th. Zangger (Ziirich), Schw. Korr.-Bl. 1919, Nr. 17. — Zeifler (Hamburg), D. med. 
Woch. 1919, Nr. 16, S. 446. — W. Zeuner, Th. Mon. 1918, Nr. 32, S. 423. — W. Zimmer- 
mann (Breslau), Kl. Mitt, f. Aug., LXIII, Juli-August-Heft. — G. Lielzer Zt. i arcztl, 


Fortb. 1919, H. 1. — E, Zurhelle (Bonn), D. med. Woch. 1919, Nr. 20, S. 543 u. Nr. SSUR 
S. 829, . 


Malaria. 
Von Med.-Rat Prof. Dr. H. Werner, Berlin-Steglitz. 
Mit 5 Textabbildungen. 


Die deutsche Malariaforschung sah sich wahrend des Weltkrieges in einer 
gegeniiber der Vorkriegszeit véllig veranderten Lage. Von ihrem eigentlichen 
Stammgebiet, den deutschen Kolonien, wurde sie gleich zu Beginn hermetisch 
abgeschlossen. Dafiir erschlossen sich ihr groBe neue Gebiete, der Balkan, 
West- und SiidruBland, die Tiirkei, und stellte sie vor groBe neue Aufgaben. 
Die Malaria war zu Beginn des Krieges dem Gros der deutschen Arzte 
_ praktisch unbekannt, jetzt wurde sie weiten Kreisen derselben nahegeriickt und 
stellte sie vor therapeutische und epidemiologische Aufgaben von groBer Be- 
deutung. Daraus erklart sich ein erhebliches Anschwellen der Malarialiteratur 
wahrend des Krieges; vielfach wurden alte Probleme erneut erdrtert, wobei 
die Verhaltnisse es mit sich brachten, daf die Altere in Fachzeitschriften nieder- 
gelegte Literatur nicht oder nur unvollkommen beriicksichtigt wurde; mannig- 
fach traten auch neue Probleme auf, deren Diskussion eine wirkliche Bereiche- 
rung der Malarialiteratur darstellen. 

Dem Plane der Herausgeber entsprechend soll im folgenden nicht eine 
vollige Neubearbeitung der Malaria gegeben werden, vielmehr iiber ab- 
schlieBende Erfahrungen berichtet, werden, die wahrend des Krieges gemacht 
wurden. Ich darf bei meiner Darstellung aut die recht gute, wenn auch ge- 
drangte Darstellung verweisen, welche die Malaria im IJ. Bande dieses Werkes 
. (Infektionsband) aus der Feder von V. Schilling gefunden hat und auf die 
ausgezeichneten groBtenteils aus dem Institut fiir Schiffs- und Tropenkrank- 
heiten in Hamburg stammenden Abbildungen, welche dieser Darstellung bei- 
gegeben sind. 

Zunachst muB ich eines grundsatzlichen Unterschiedes gedenken, welchen 
die Malarialiteratur des Krieges von der der Vorkriegszeit auszeichnet. Es ist 
dies die Malariaart, auf welche diese Literatur bezug nimmt. Vor dem Kniege 
hatten wir entsprechend der Provenienz unserer Malariafalle aus den deutschen 
Kolonien und rein tropischen Gebieten des Auslandes es vorwiegend mit 
Malaria tropica zu tun. Wahrend des Krieges bildete die Tertiana den weit- 
aus groBten Teil der beobachteten Falle. Der Prozentsatz der Tropicafalle 
in den deutschen Kolonien betrug vor dem Kriege annahernd 90, bei 9°/, 
Tertiana und 1°/, Quartana. Wahrend des Weltkrieges mag das Verhaltnis 
der Haufigkeit von Tertiana und Tropica annahernd das umgekehrte gewesen 
sein. Diesem Umstande mu Rechnung getragen werden bei der Beurteilung 
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mancher scheinbarer Widerspriiche zwischen den Feststellungen wahrend des 
Weltkrieges und manchen Alteren Erfahrungen, die sich mehr auf Tropica 
bezogen, wahrend die neueren Mitteilungen sich vorwiegend auf Tertiana 
Stitzten. 

Ich beginne mit der Darstellung einer Frage, welche schon vor dem Kriege 
aufs lebhafteste erértert worden ist, ohne definitiv zur Ruhe zu kommen und 
die wahrend des Krieges erneut zur Diskussion gestellt wurde, namlich der 
Frage der Unitat oder Vielheit der Malariaparasiten. 

Die Malaria wird, wie wir seit der Entdeckung Laverans wissen, durch 
protozoische Krankheitserreger, die Malariaparasiten, hervorgerufen. 

Nach morphologischen und pathogenetischen Gesichtspunkten lassen sich 
beim Menschen 3 Arten unterscheiden, das Plasmodium vivax (Grassi und 
Feletti), das Plasmodium malariae (Laveran) und das Plasmodium im- 
maculatum (Grassi und Feletti). Eine jede dieser Species gilt als Erreger 
einer klinischen Krankheitsform der Malaria, als welche wir die Tertiana 
{Plasmodium vivax), die Quartana (Plasmodium malariae) und die Tropica 
(Plasmodium immaculatum) kennen. 

Gegentiber diesem Differentialismus, wie man den Standpunkt der 
Pluralisten bezeichnen kénnte, halten Laveran selbst, Albert Plehn und andere 
namhafte Malariologen noch heute an dem Standpunkte fest, der Malaria- 
parasit sei einheitlich aber polymorph. Laveran begriindet seine Auffassung 
mit einer Reihe schwerwiegender Griinde. 

Man kénne die Jugendformen der Malariaparasitenarten nicht von- 
einander unterscheiden. Dagegen ist zu sagen, daB erhebliche GréBenunter- 
Schiede bestehen zwischen den Jugendformen der Tropica (1), Erythrocyten- 
durchmesser, und denen der Tertiana und Quartana (*/; Erythrocytendurch- 
messer). : | 
Ferner behaupten die Unitarier, Halbmonde kamen bei allen Fieberarien 
vor, auch mit amdboiden Parasitenformen zusammen. 

In dieser Allgemeinheit ist diese Behauptung wohl sicher nicht zutreffend; . 
es gibt viele Tertianafalle, bei denen auch mit den modernen Anreicherungs- 
methoden keine Halbmonde nachweisbar sind. Améboide Formen kénnen auch 
dem Entwicklungskreise der Tropica angehéren, worauf Ruge bereits auf- 
merksam gemacht hat. Die Pluralisten’ nehmen als Erklarung des gleich- 
zeitigen Vorkommens von Halbmonden mit Tertiana- oder Quartanaformen 
Mischinfektionen an, eine Annahme, die durchaus nichts Gezwungenes zu 
haben braucht. 

Die Menschenimpfexperimente, auf welche Laveran als Stiitze seiner 
Auffassung verweist, erscheinen nicht einwandfrei, da bei den Stammimpflingen 
nicht mit Sicherheit auszuschlieBen war, daB sie frither eine andere Malaria- 
art hatten. In dieser Hinsicht erscheinen weitere Experimente an Menschen 
notwendig. : 

Fin ferneres Argument der Pluralisten lautet, man finde liberall, wo 
Malaria vorkommt, alle Parasitenarten nebeneinander. Nach Feststellungen, 
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die bereits vor dem Kriege gemacht wurden, gibt es in der Tat Gegenden, in 
welchen nur eine Malariart vorkommt. So fand bekanntlich R. Koch in der 
Siidsee Inseln, auf welchen nur Quartana vorkam. Auch wahrend des Welt- 
krieges wurden Gegenden festgestellt, in denen nur die groBen Parasitenarten 
(Tertiana und Quartana) festgestellt wurden, so die nérdlichen Teile von West- 
ruBland. 

Laveran verwies feraer auf dieGleichartigkeit der Behandlung fiir alle Para- 
sitenarten. In diesem Punkte besteht nun ein betrachtlicher Unterschied, wie die 
neuere Malariaforschung erwiesen hat. Die Tertiana ist nach den Feststellungen 
von Werner, Iversen u. a. in viel hoherem Ma&e der Salvarsanwirkung zu- 
ganglich als die Tropica. Dieser biologische Unterschied spricht in sehr ent- 
schiedenem Mae im Sinne der Pluralisten. 

Da® der Fiebertypus sich andern kann und auf eine Tertiana, ohne dafi 
eine Neuinfektion modglich war, eine Tropica folgt oder was noch haufiger ist, 
auf eine Tropica eine Tertiana, kann auch durch Annahme einer Mischinfektion 
erklart werden, bei der die einzelnen Parasitenarten nacheinander zur Herr- 
schaft gelangen. Diese Falle sind so haufig, auch wahrend des Weltkrieges so 
oft beobachtet worden, da8 man annehmen muB, daB Mischinfektionen zu 
auRerordentlich haufigen Vorkommnissen gehoren. Der Umstand, daB, soweit 
wir wissen, die in Betracht kommenden Stechmiickenarten alle menschlichen 
Malariaparasitenarten zu tbertragen vermogen, daB also Artunterschiede in 
bezug auf die iibertragenden Mosquitos keine Rolle spielen, 1aBt die Annahme 
haufigen Vorkommens von Mischinfektionen als natiirlich und ungezwungen 
erscheinen. 

Im Sinne der Pluralisten sprechen auch die Ergebnisse der Ziichtung der 
Malariaparasiten, welche, soweit sie bisher gelungen sind, von einer isolierten 
Parasitenart nur Formen der gleichen Art ergeben haben. 

Im ganzen kénnen wir sagen, da® der Weltkrieg keine Argumente ergeben 
hat, welche die Annahme dreier wohlcharakterisierter Arten von Malaria- 
parasiten erschiittern kénnte. Anderseits hat der Weltkrieg unsere Kenntnisse 
in der Richtung erweitert, dab Mischinfektionen sehr haufig sind und daB 
die Malariainfektion sich durch auBerordentliche Hartnackigkeit gegentiber 
unseren Behandlungsmethoden auszeichnet. Diese beiden Feststellungen ge- 
niigen, um das vielgestaltige Bild der Malariaklinik und die wechselnden 
Parasitenbefunde bei Annahme dreier wohlcharakterisierter menschlicher 
Parasitenarten zu erklaren. 

Die neuerlich von seiten Martinis und Plehns im Archiv fur Schiffs- und 
Tropenhygiene tber diese Frage beigebrachten Argumente haben eine Ent- 
scheidung in dem einen oder anderen Sinne nicht gebracht. 

Die im Sinne der Pluralisten sprechende Parasitenz ichtung 
von Baf und Jones hat anscheinend wahrend des Krieges keinen Ausbau 
erfahren. Die Methode besteht darin, daf Natriumnitratdextroselosung 1 
bestimmtem Mengenverhaltnis dem parasitenhaltigen Blute zugesetzt wird 
und darauf das Blut bei einer Temperatur von 39—40° gehalten wird. Nach 
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Baf und Jones sollte es gelingen, mehrere Generationen neuer Parasiten 
zu erzielen. Nachpriifungen (Rocha-Lima u. Werner, Ziemann) haben ergeben, 
daB es zwar gelingt, eine ungeschlechtliche Generation bis zur Sporulation 
weiter zu entwickeln, da8 dariiber hinausgehende Entwicklung aber, abgesehen 
von belanglosen Ansatzen, ausbleibt. 

Auch die neuerdings von Chambelland, Presse mediale 1919, veréffent- 
lichten Nachpriifungen ergaben keine Bestatigung. Man findet wohl nach 
einigen Tagen noch lebende Schizonten, doch sind diese in ihrer Entwicklung 
Stehen geblieben. Auch der standige Zusatz frischer roter Blutkorperchen andert 
nichts an diesem Ergebnis. Im ganzen kann man also bisher die Parasiten- 
zlichtung nach der Methode von Baf und Jones nicht als gegliickt bezeichnen. 

Die Technik des Parasitennachweises hat wahrend des 
Weltkrieges keine wesentlichen Fortschritte autzuweisen gehabt, wenn man 
nicht den Umstand als Fortschritt bezeichnen will, daB die Methode des 
dicken Tropfens zum Gemeingut aller Arzte geworden ist, welche sich 
mit Malariadiagnose zu beschaftigen hatten. 

Die Methode, die zuerst von Rof und Ruge fiir Malariazwecke benutzt 
wurde, war urspriinglich zweizeitig. Es wurde zunachst mit verdiinnter 
Essigsaure oder mit destilliertem Wasser enthamoglobinisiert und dann gefarbt 
oder nach dem Enthamoglobinisieren erst mit Alkohol gehartet und dann 
gefarbt. Dieses Verfahren wurde von der deutschen Schlafkrankheitsexpedition 
zum Nachweis von Trypanosomen benutzt und von Dempwolf dahin verein- 
facht, daB Enthamoglobinisierung und Farbung verbunden wurden mit dem 
Ergebnis, daB das Verfahren einfacher und der Parasitennachweis zuverlassiger 
wurde. Es wird nach diesem Verfahren also ein Blutstropfen in dicker Schicht 
ausgebreitet und das Lufttrockenwerden abgewartet. Auf vollige Austrocknung 
ist dabei groBer Wert zu legen. Sodann wird Giemsafarbstoff, ein Tropfen 
auf 1 cm* Leitungswasser iiber den Tropfen gegossen und nach etwa 
30 Minuten in schwachem Wasserstrahl vorsichtig abgespiilt. Die Kerne der 
weiBen Blutkérperchen, die Blutplattchen und die Malariaparasiten erscheinen 
gefarbt, das Chromatin in Romanowskyfarbton, das Parasitenprotoplasma 
blau. Auch die Schiiffnertiipfelung der mit Tertiana infizierten Erythrocyten 
kommt klar zur Darstellung. Bei einiger Ubung kann man auch die einzelnen 
Alters-, Geschlechts- und Artunterschiede der Malariaparasiten erkennen. 

‘Veranderungen der roten Blutkérperchen _ sind, abgesehen von der 
Schiiffnertiipfelung nur mit Vorsicht aus dem dicken Tropfen zu entnehmen. 
Ich gehe nicht so weit, aus einem Dicktropfenpraparat Polychromasie und 
Basophile zu diagnostizieren nach dem Vorgange von V. Schilling, welcher 
feinere und grdébere Punktierung in Erythrocytenschatten mit diesen Blut- 
veranderungen gleichsetzt, da Parallelfarbungen von diinnen Ausstrichen mir 
wiederholt véllig andere Verhaltnisse ergaben als der dicke Tropfen. Fiir die 
Erkennung von Basophilie und Polychromasie ist ebenso wie fiir die Differen. 


tialzahlung der Leukocyten der diinne Ausstrich (gehartet und gefarbt) un- 
entbehrlich. 
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Der dicke Tropfen ist eine Anreicherungsmethode fur Malariaparasiten, da 
er die Durchsicht dickerer Blutschichten erméglicht. Es hat nicht an Versuchen 
gefehlt, tiber diese Anreicherung hinausgehende Me- 
thoden zu schaffen. Der Weg, der dabei eingeschlagen wurde, ist im 
wesentlichen der der Zentrifugierung mit oder ohne voraufgegangene Hamoly- 
Sierung. 

Das Verfahren von Stdéubli und Hegeler lést zunachst die Erythrocyten 
auf mittels verdiinnter Essigsaure und setzt die so freigemachten Malaria- 
parasiten dann der Zentrifugierung aus. Die Ergebnisse dieses Verfahrens sind 
in bezug auf Anreicherung der Parasiten recht gut. Ich erzielte bei diesem 
Verfahren eine Anreicherung der Parasiten gegeniiber dem einfachen Dick- 
tropfenverfahren auf annahernd das 10fache (1000°/,). Es zeigt sich jedoch 
in den so erhaltenen Praparaten das Parasitenprotoplasma sehr stark zerstort, 
so daB man haufig nur aus einem vorhandenen Pigmentkliimpchen mit 
schwachem Chromatinrest Malariaparasiten erkennen kann; die Blutfarbung 
des Protoplasmas geht fast ganz verloren; auch die scharte Konturzeichnung 
der Parasiten geht verloren. Einfache Hamolyse, wie sie das Dicktropten- 
praparat bedingt, bewirkt diese Parasitenschadigung nicht, also mu8B man 
annehmen, da®B die Zerstérung durch die der Hamolyse folgende Zentri- 
fugierung bewirkt wird. 

Da die Méglichkeit vorlag, daf die Essigsaure, welche Stdubli-Hegeler 
zu ihrem Anreicherungsverfahren anwendeten, die Ursache der Parasiten- 
zerstorung war, versuchte ich destilliertes Wasser zur Hamolysie- 
rung mit dem Ergebnis, daR der Anreicherungserfolg der gleich gute war wie 
bei dem Essigsaureverfahren, daB jedoch die Parasitenzerstorung nicht ge- 
ringer war als bei Stdubli-Hegeler. Auch hier waren die Parasitenbilder stark 
verwaschen und verzerrt. Fiir die Parasitenzerstérung ist es also gleichgiltig, 
ob man Essigsaure oder destilliertes Wasser zur Hamolysierung verwendet. 
Da wir wissen, da destilliertes Wasser oder Essigsaure bei einfacher Hamo- 
lysierung die Parasiten nicht wesentlich in ihrer Form und Farbbarkeit be- 
eintrachtigt, so ist aller Wahrscheinlichkeit nach die Zentrifugierung der 
schadigende Akt bei diesem Verfahren der Anreicherung. Die Zentrifu- 
gierung allein wurde von Baf und Jones bei ihrem Ziichtungsverfahren 
zur Parasitenanreicherung benutzt. Es zeigte sich dabei, daB Zentrifugierung 
allein ohne Hamolysierung die Parasitenform nicht zerstort. Sie verbrachten 
das mit Natriumcitratdextroselosung versetzte Blut in Zentrifugenrohrchen und 
zentrifugierten. Dabei trennten sich die einzelnen morphologischen Bestand- 
teile des Blutes ihrer specifischen Schwere entsprechend. Von unten nach oben 
gerechnet erhalt man im Zentrifugenrohrchen rote Blutkérperchen ohne Para- 
siten, rote Blutkérperchen mit Parasiten, Leukocyten, Plasma. Man kann nun 
die parasitenhaltige Schicht mit einer Capillarpipette herausnehmen und ihrer- 
seits wiederum der Zentrifugierung unterwerfen. Man erhalt so, wie Hallen- 
berger wahrend des Krieges bestatigt hat, eine starke Anreicherung der 
Malariaparasiten. Die Methode ist bis jetzt noch zu kompliziert, um fir die 
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Praxis gegeniiber der einfachen Dicktropfenmethode einen wesentlichen Fort- 
schritt darzustellen. 

Zusammenfassend ist demnach iiber Anreicherungsmethoden iiber die 
Tropfenmethode hinaus zu sagen, daf sie bisher keine erheblichen Erfolge auf- 
zuweisen haben. Sie haben gezeigt, daB an die Hamolysierung sich an- 
schlieBende Zentrifugierung die Parasiten in ihrer Morphologie schwer schadigt. 
Demgegeniiber bleiben die Parasiten in ihrer Form erhalten bei einfacher 
Hamolyse mit destilliertem Wasser oder mit Essigsaure, ferner bei der Zentri- 
fugierung ohne Hamolyse und bei der Kombination beider Prozesse, sofern 
die letztere der ersteren folgt. 

Neben dem Parasitennachweis hat sich die Zahlung der Para- 
Siten als klinisches Hilfsmittel Fingang verschafft und bewahrt. Die ein- 
fachste Art der Parasitenzahlung ist das Verfahren von Werner, welches eine 
Beziehung der Parasitenzahl zur Zahl der Leukocyten herstellt. Im dicken 
Tropfen wird die auf 100 Leukocyten entiallende Zahl von Parasiten ermittelt ; 
durch diese Verhaltniszah! und gleichzeitige Ermittlung der Leukocytenzahl 
im mm’ Blut erhalt man die absolute Zahl der Parasiten im mm*. Ermittelt 
man beispielsweise auf 100 Leukocyten 75 Malariaparasiten und stellt gleich- 
zeitig die Zahl der Leukocyten im Thoma-Zeifschen Zahlapparat auf 6000 im 
mm’ test, so ergibt sich die Gleichung 
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Fir die meisten Falle der Praxis gentgt es, die Zahl der Leukocyten auf 
6000 anzunehmen und auf die genaue Auszahlung der Leukocyten zu _ver- 
zichten. Das Verfahren kann mit Vorteil fiir die Beobachtung chemisch-thera- 
peutischer Wirkung verwendet werden, wobei man den Ablauf der Parasiten- 
vernichtung in Kurvenform zur Darstellung bringen kann. Auch zur Be- 
urteilung der klinischen Schwere eines Falles ist es wertvoll. Ferner kann man 
Differentialzahlungen der Parasiten (nach Altersstufe und Geschlecht) mit 
diesem Zahlungsverfahren verbinden. Man tut dabei gut, nicht dicke Tropfen, 
sondern diinne Ausstriche zu verwenden. Diese diinnen Ausstriche diirfen 
jedoch nicht die iiblichen Objekttragerausstriche sein, sondern sie miissen nach 
Ehrlichs Vorschrift auf Deckglaschen angefertigt werden, welche voneinander 
abgezogen werden, nachdem der Blutstropfen zwischen beiden Deckglaschen 
ausgebreitet worden ist, . 

Bei den Objekttragerausstrichen sammeln Sich die Parasiten ebenso wie 
die Leukocyten mehr in den Randpartien des Ausstriches an und geben so 
unsichere Zahlungsresultate, wahrend beim Ehrlichschen Deckglasabstrich die 
Parasitenverteilung die nattirliche bleibt und die Zahlung ermdglicht. Die Para- 
sitenzahlungen direkt im Thoma-Zeifschen Apparat vorzunehmen, was ja nahe- 
liegend ware, eritbrigt sich, wenn man bedenkt, daB man im nativen Praparat 
nur die pigmenttragenden Parasiten, also die groBen Formen der Tertiana 
und Quartana und die Halbmonde erkennen kann, wahrend die jungen un- 
pigmentierten Formen der Beobachtung und damit der Zahlung entgehen. 
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Das Verfahren eignet sich ebenso wie fir Malariaparasiten auch fur 
Trypanosomen, Spirochaten, Piroplasmen und andere protozoische Blut- 
parasiten. Auch BlutplAttchenzahlungen kénnen nach dieser 
Zahlungsmethode leicht und sicher gemacht werden. Nicht geeignet ist das. 
Verfahren fiir Bluthelminthen (Trichinen, Filarien), da die Zahl dieser 
Parasiten im Vergleich zu den Leukocyten zu gering ist. . 

Die fiir die Auffassung von.dem Zustandekommen der Rezidive sp be- 
deutungsvolle Frage der Parthenogenese der Makrogameten, 
die von Schaudinn behauptet und mit iiberzeugenden Zeichnungen belegt 
worden ist, wurde wahrend des Krieges von Pontano neuerdings erértert. 
Pontano fand in zwei Tertianafallen unmittelbar vor Eintritt eines Rezidives. 
charakteristische Riickbildungsformen weiblicher Gameten zu Schizonten. Seine 
Abbildungen sind um so iiberzeugender, weil es sich um frei im Plasma 
befindliche extraglobular liegende Parasitenformen handelt, bei denen Doppel- 
infektionen desselben Erythrocyten mit Schizonten und Gameten, die so leicht 
mit parthenogenetischen Formen verwechselt werden, ausgeschlossen werden 
kénnen. Die Frage ist trotz dieser Bestatigungen der Schaudinnschen Befunde 
noch nicht als definitiv gelést zu betrachten. Neben der Parthogenesetheorie 
der Riickfalle wird von manchen Malariologen besondere Resistenz einzelner 
Schizonten, aus denen die zum Riickfalle fiihrende Parasitenvermehrung 
hervorgeht, zur Rezidiverklarung herangezogen. 

Auch die Frage der intraglobularen Konjugation der 
Malariaparasiten wurde wahrend des Krieges neu erortert. Swellengrebel kam 
auf Grund eingehenden Studiums mehrerer Tropicafalle zu dem Ergebnis, daB- 
man es bei den von Mannaberg, Craig und Ewing als Syzygien oder Kopu- 
lationsformen gedeuteten anscheinenden Verschmelzungen intraglobular ge- 
lagerter Ringformen mit einer Teilung zu tun habe und nicht mit einer Kopu- 
lation. Er stellt sich somit auf den Standpunkt, den schon Schaudinn in dieser 
Frage einnahm. Schaudinn faBte diese Formen als jugendliche Teilung auf 
(Paedogenese), eine Auffassung, die M. Mayer und Flu naher begriindeten. 
Auch die Frage der geschiechtlichen Kopulation der Gameten 
im menschlichen Blute wurde von Bied/ neuerdings untersucht, ohne daB -es. 
ihm gelungen ist, sichere Beweise zu lieiern. 

Uber das Verhalten der Malariaparasiten in der Micke 
haben die letzten Jahre wesentlich neue Kenntnisse nicht gebracht. Die Frage 
der Vererbung der Malariaparasitenin der Micke wurde an der 
Hand epidemiologischer. Beobachtungen erneut diskutiert. Es handelt sich dabei 
um die von Schaudinn auigeworfene Frage, ob Malariaparasiten auf die nachste 
Miickengeneration tibergehen durch Eindringen in die Ovarien und Infizierung 
der Eier oder nicht. Diese fiir die Epidemiologie tiberaus wichtige Frage konnte 
bisher nicht experimentell gelést werden, da es nicht méglich ist, Anophelen 
zu ziichten, wie dies mit Stegomyien und Culexarten unschwer gelingt. Die 
epidemiologischen Beobachtungen, die im Sinne dieser Vererbung sprechen, 
beziehen sich auf Truppenteile in von Zivilbevolkerung ganzlich befreiter 
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Gegend. Bei diesen Truppen, die aus malariafreier Gegend kamen, entwickelte 
sich eine Malariawelle zu einer Zeit, in welcher die iiberwinterten Anophelen 
als Infektionserreger nicht mehr in Frage kamen, vielmehr die junge Brut fiir 
die Infektionen verantwortlich gemacht werden muBte (Werner). Der direkte 
Nachweis von Malariaparasiten in den Ovarien und Eiern der alten Miicken 
oder in den Speicheldriisen bzw. Saugmagen der jungen Brut ist bisher nicht 
gelungen. Nach Analogie anderer stechender Insekten (Spirochaten bei Zecken) 
ist diese Ubertragung durchaus als theoretisch moglich in Betracht zu ziehen. 

Uber die Uberwinterung der Anophelen konnten wahrend 
des Krieges Beobachtungen gesammelt werden, welche dartaten, daB es 
praktisch unméglich ist, Anophelen durch Temperaturen, wie sie im Winter 
praktisch in Frage kommen, zu toten. In dem auBergewoéhnilich kalten Winter 
1916/17 wurden Anophelen in RuBland wochenlang einer Temperatur von 
— 10 bis — 20° ausgesetzt. Die vollig erstarrten Tiere erwachten nach kurzer 
Zeit zum Leben, als sie in. Warme verbracht wurden. Es hat sogar den An- 
schein, als befahige gréBere Kalte die uberwinterten Anophelen langer zu 
leben als das Verbleiben in Zimmerwarme. Fs scheint vollige Kaltestarre not- 
wendig zu sein, um die Anophelen das nachste Frihjahr erleben zu lassen. 
Aufenthalt in warmen Raumen scheint demnach durch lebhafteren Stoffwechsel 
zu irtitherem Tode der Anophelen zu fithren. 

Fine weitere fiir die Malariamoskitolehre belangreiche Feststellung wurde 
wahrend des Krieges gemacht in bezug auf die Lebensgewohnheiten der 
Anophelen, namlich die Anlockung der Anophelen durch den 
Geruch menschlicher Fakalien (Werner). Die Anophelen 
werden durch Menschenlatrinen, welche im Freien aufgestellt sind, in ganz 
auffalliger Weise angelockt, im Gegensatz zu den Culices, die diese Eigenart 
nicht zeigen. Diese Vorliebe geht so weit, daB das sicherste Verfahren Ano- 
phelen an Orten, wo sie vermutet werden, nachzuweisen ist, in den Latrinen 
zu Suchen. Auch wenn, wie das gewohnlich der Fall ist, die Culices an Zahl 
Stark uberwiegen, so sind doch in den Lairinen mehr Anophelen als Culices 
zu finden; die letzteren zeigen keine besondere Neigung Latrinen aufzusuchen, 
obgleich sie im Gebiisch in nachster Nahe der Hauschen in Scharen anzutreffen 
sind, wahrend Anophelen, die in der Umgebung der Latrinen vollig fehlen, im 
Innern derselben sich finden. Die Bedeutung dieser Beobachtung fiir die 
Malaria ist einleuchtend. Der Anopheles ist zum T rager und Ubertrager der 
menschlichen Malariaparasiten in ganz anderem MaBe geeignet als der Culex, 
der mehr omnivor ist im Gegensatz zum Anopheles, der vorwiegend auf 
Menschenblut angewiesen zu sein scheint, also mehr ,anthropophag“ ist als 
der Culex; daher seine Beziehungen zum Geruche menschlicher Fakalien. 

Viel Neues hat die Kriegsliteratur iiber die Epidemiologie der 
M alaria gebracht. Zunachst wurde die Frage des Saisoncharakters 
der einzelnen Parasitenarten vielfach erortert. In Tropen- 
gegenden liegen in dieser Hinsicht die Verhaltnisse wesentlich einfacher als 
in der gemaBigten Zone, insofern als die Neuinfektionen der Malaria sich in 
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Tropengegenden im allgemeinen an die Regenzeiten anschlieBen. So sind in 
Ostatrika die Monate April, Mai, Juni, Juli die Monate der Neuinfektionen — 
im Anschlu8 an die groBe Regenzeit vom Marz bis Mai. In manchen Tropen- 
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Ablauf der Malariainfektionen bei einem unter den gekennzeichneten Ver- 
haltnissen im Osten stehenden Korps im Sommer 1919 (nach Werner). 
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Plehn unterscheidet fiir die gemaBigte Zone 3 Typen: den nordlandischen, 
den mittellandischen und den siidlandischen Typ. 

Der nordlandische Typ ist charakterisiert durch einen Friihjahrs- 
anstieg, der im April—Mai seinen Héhepunkt erreicht und fiir den Rest des 
Sommers niedrigen Kurvenstand (Baltikum, ,,Beginn zur Zeit der ersten 
Schneeschmelze‘, Polen, MittelruBland, OstpreuBen, Friesland, Nordholland). 

Der mittellandische Typ Latium, Campagna, Norditalien, aber 
auch in WeiBruBland (Werner, Steudel, Munk) und Polen wahrend des Krieges 
beobachtet. Er ist gekennzeichnet durch 2 Kurvenerhebungen: die erste im 
April— Mai wie beim nordlandischen Typ, dann Absinken bis fast auf 0, um 
dann wieder anzusteigen im Juli—August und im Oktober und November 
wieder abzusinken (Fig. 2). 

Der sidlandische Typ ist dadurch charakterisiert, daB die Friih- 
jahrsepidemie ganz zuriicktritt. Die Kurve erhebt sich im Juli, um im August 
und September ihren Gipfel zu erreichen, Wahrend des Krieges beobachtet von 
V. Schilling in Cilicien (A. f. Trop. XXIII, S. 475) (Fig. oN 

Bemerkenswert ist der Umstand, daB die Frithjahrskurve sowohl des ersten 
wie des zweiten Typs sichlediglich aus Tertianafallen zusammen- 
setzt, wahrend die Sommerherbstkurve aus Tropica- und Tertianafallen — die 
Quartana wollen wir fiirs erste auBer Betracht lassen — gebildet wird. Die 
Italiener benannten die Friihjahrskurve als Fiebre primaverile, die Sommer- 
herbstkurve als Fiebre aestivoautumnale. 

Der Kernpunkt der Saisonfrage ist der: Sind die Falle der Fruhjahrs- 
epidemie lediglich Rezidive oder handelt es sich auch bei dieser Malariawelle 
um Neuinfektionen. Ce//i nimmt fiir die Friihjahrsfalle lediglich Rezidive aus 
dem Vorjahr an. Die Neuinfektionen wiirden sowohl fiir die Tropica wie fiir die 
Tertiana darnach lediglich auf die Sommerherbstwelle fallen; nach den Celli- 
schen Kurven haben die Neuerkrankungen an Tertiana annahernd den gleichen 
monatlichen Verlauf wie die der Tropica: Beginn des Anstiegs Ende Juni, 
héchste Hohe August, September, Ende im November (Fig. 4a—e). Celli beob- 
achtete in einem Lande, in dem Malaria endeniisch ist, in dem also die Unter- 
scheidung der Neuerkrankungen von den Rezidiven praktisch nicht durchfihr- 
bar war. Nun hat der Krieg Verhaltnisse geschaffen, die zur Entscheidung 
dieser Frage wesentlich beitragen konnten. Namlich die Beobachtung von 
reinen Rezidivkurven wurde moglich dadurch, daB die malaria- 
infizierten Soldaten aus Malarialandern in malariafreie Gegenden verbracht 
wurden, in denen Neuinfektionen ausgeschlossen werden konnten. 

Solche Rezidivkurven, die vor den Cellischen den Vorzug haben, daB sie 
die Neuinfektionen ausschlieBen, verdanken wir Waltershéfer, der in einem 
Malarialazarett bei Niirnberg die Haufigkeit von Malariarezidiven von Mann- 
schaften, die in Mazedonien infiziert waren, beobachtete. 

Aus den Figuren Waltershéfers (s. Fig. 5 und 6) geht hervor, daB 
die Tertianarezidivkurve mit der Frihjahrskurve Cellis zusammenfallt, 
Anstieg im Marz, Hohe April, Abfall Mai und Juni, dann kein weiterer 
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Tertianfieber. Tropenfieber. 
Jahrlicher Malariaverlauf in Latium (rémische Campagna u. s. w.) (nach Cellt). 
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Tertianfieber. Tropenfieber. 
Jahrlicher Malariaverlauf in Nord-Italien (nach Ce//i). 
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Jahrlicher Verlauf des Quartanfiebers in Italien (nach CedIz). 
Aus Fiilleborn. 
-- Rezidive; —— Neuerkrankungen. 
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starkerer Anstieg wahrend des ganzen Jahres. Die Tropicarezidivkurve steigt 
im August an, erreicht im November, Dezember, Januar ihre Hohe und sinkt 
dann langsam bis zum Mai auf 0 ab, um bis zum August auf dem Nullpunkt 
zu verharren. Nehmen wir fiir die Neuinfektionen die Sommerherbstwelle des 
vorigen Jahres an, so kénnen wir also sagen, zundchst kommen die Rezidive 
der Tropica, die sich fast unmittelbar an die Neuinfektionen anschlieBen und 
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Tropicarezidiv (nach Waltershéfer). 


in langsam steigender und fallender Kurve den ganzen Winter einnehmen, 
um im Frihjahr abzuklingen. Véllig anders die Tertiana. Bei ihr liegt zwischen 
der Ersterkrankungskurve im Sommerherbst des vergangenen Jahres und der 
Rezidivkurve ein Latenzzeitraum (sekundare Latenz) von 6 Monaten, bis 
im Frihjahr unter dem Einflusse uns unbekannter Faktoren die ,, Rezidiv- 
epidemie“ einsetzt. 

Wir haben es also mit einer weitgehenden Ubereinstimmung der reinen 
Rezidivkurven Waltershdjers mit den Cellischen Kurven zu tun. Trotzdem 
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méchte ich glauben, da8 in Ceélis Frithjahrskurven nicht nur Rezidive, sondern 
auch Erstlingstieber bzw. Neuinfektionen enthalten sind. Dafiir spricht eine 
Reihe von Beobachtungen, welche wahrend des Weltkrieges gemacht wurden. 
So beobachtete Kirschbaum zweifellose Erstlingserkrankungen im Frithjahr 
1916 in RuBland wahrend noch. Schnee und Eis lag. Er nimmt an, dafB die 
Epidemie nicht dort entstanden ist, sondern aus dem Vorjahre stammte, in 
welchem: zwar die Infektionen stattgefunden, aber nicht zu Fieberanfallen 
gefthrt hatten, also verlangerte Inkubation bzw. sehr langdauernde primare 
Latenz. Die gleiche Beobachtung einer Friihjahrsepidemie, die mit Rezidiven 
nichts zu tun hatte, machte Werner in RuBland bei Mannschaften, welche bis 
dahin einer Malariainfektion nicht ausgesetzt waren. Ob die Fruhjahrsneu- 
infektionen auf iiberwinterte infizierte Anophelen, oder wie Kirschbaum und 
Plehn es wollen, auf verlangerte primare Latenz zuriickzufiihren sind, lasse 
ich dahingestelit. 

Ratselhaft ist die auffallige Tatsache, daB auch bei den reinen Rezidiv- 
kurven Waltershéjers die Haufung der Tertianarezidive im Frithjahr fest- 
zustellen ist. Biologische Verschiedenheiten der Ubertrager kénnen da keine 
Rolle spielen, da fiir das Zustandekommen der Rezidive die Biologie des 
Ubertragers belanglos ist. Es miissen Faktoren sein, die entweder im Parasiten 
selbst oder in dem beherbergenden Menschen liegen und die irgendwie mit 
dem Klima bzw. der Jahreszeit zusammenhangen. Starkere Besonnung kann 
sehr wohl in Frage kommen, da ja auch experimentell der EinfluB ultra- 
violetten Lichtes auf das Zustandekommen von Rezidiven beobachtet worden 
ist. Zusammentfassend lat sich also sagen: Beziiglich der Neu- 
erkrankungen ist ein Saisonunterschied zwischen 
Tertiana und Tropica bisher nicht erwiesen. Sicher 
vorhanden ist dieser Unterschied fir die. Rezidive, 
welche fiir die Tertiana vorwiegend im Friihjahr, fiir die Tropica im Spatherbst 
und Winter sich hautfen. 

Die Ursache der Saisonverschiedenheit der Rezidive ist weniger oder gar 
nicht in biologischen Unterschieden der Ubertrager — diese kommen nur fur 
die Unterschiede der Neuinfektionen in Betracht — als in Einwirkungen des 
Klimas auf den Parasiten bzw. auf den menschlichen Organismus und durch 
diesen auf den Parasiten zu suchen. 

DaB fiir das zeitliche Auftreten der Neuinfektionen biologische 
Verschiedenheiten der Ubertrager in Betracht kommen, halte ich fur selbst- 
verstandlich; wissen wir doch, daB die Zeitdauer der Reifung der Malaria- 
parasiten in der Stechmiicke vom Ookineten bis zum Sichelkeim in der Speichel- 
driise eine Funktion der Lufttemperatur ist, welcher der Kaltbliiterorganismus 
der Miicke im starken MaBe unterworfen ist. 

Das massenhafte Verbringen Malariakranker in die bislang malaria- 
freien Gegenden Deutschlands hat — so viel kann man jetzt mit Bestimmtheit 
sagen — nicht zu dauernder Herdbildung gefiihrt. Trotz haufigen Vorkommens 
von Anophelen in weiten Gebieten Deutschlands sind Ubertragungen von 
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Malaria von Parasitentragern auf Gesunde durch diese Anophelen wenig 
oder gar nicht vorgekommen. 

Die Frage, ob bei vereinzelten Fallen von Malaria in bis dahin malaria- 
lreiem Gebiete Herdbildung vorliegt oder verlangerte Inkubation 
wurde wahrend des Krieges haufig aufgeworfen. DaB die normalerweise etwa 
14 Tage bis 3 Wochen dauernde Inkubation bei Malaria betrachtlich ver- 
langert werden kann, namentlich dann, wenn wahrend dieser Zeit Chinin 
genommen wird, war schon vor dem Kriege bekannt. Es wurde haufig be- 
obachtet, daB Europaer noch monatelang nach dem Verlassen einer Malaria- 
gegend, in welcher sie selbst unter dem Einflu8 prophylaktisch genommenen 
Chinins nie erkrankt waren, nach dem Aussetzen des Chinins plétzlich an 
Malaria erkrankten. Dies war auch der Grund, aus dem von erfahrenen 
Malariologen der Rat gegeben wurde, noch monatelang nach dem Verlassen 
einer Malariagegend. den prophylaktischen Chiningebrauch fortzusetzen, um 
Sicher gegen solche Nachziigler der Infektion gefeit zu sein. 

Der Krieg hat nun gelehrt, daB haufig Inkubationen von monatelanger 
Dauer vorkommen auch ohne prophylaktischen Chiningebrauch. Es ist mehr- 
fach einwandfrei festgestellt worden, daB eine ganze Reihe von Monaten nach 
dem Verlassen einer Malariagegend Malariaerstlingsfieber in malariafreier 
Gegend auftraten bei Personen, welche mit Bestimmtheit in der Zwischenzeit 
einer Infektion nicht ausgesetzt waren. So wurde in Berlin Malariaerstlings- 
fieber festgestellt bei Mannschaften, welche monatelang vorher ihre Infektion 
auf dem Balkan erworben haben muften. Man kénnte einwenden, daB die 
klinische Manifestation des Erstlingsfiebers so gering gewesen sei, daB es dem 
Kranken entgangen sei. Dem ist entgegenzuhalten, daB die Zahl der be- 
obachteten Falle zu gro8 ist, als daB an der Tatsache der Inkubations- 
verlangerung Zweifel méglich ware. Auch die -Kirsteinschen Falle, bei denen 
im ersten Frithjahr in RuBland zur Zeit der Schneeschmelze frische Malaria- 
falle in Zugang kamen, werden von dem Autor durch Annahme langer 
Inkubation auf die im Herbst zuvor stattgehabten unbemerkt gebliebenen 
Infektionen zuriickgefiihrt. Man muB sich vorstellen, daB bei diesen Fallen 
eine natiirliche Widerstandskraft gegen die Malariainfektion vorliegt, welche 
den durch den Miickenstich eingedrungenen Malariaparasiten nur eine lang- 
Same Vermehrung gestattet, so daB die fiir die Entstehung klinischer Erschei- 
nungen notwendige Parasitenzahl erst ganz allmahlich nach Monaten erreicht 
wird. Eine andere Erklarungsméglichkeit ware die durch Herdbildung infolge 
am Orte der Erkrankung vorhandener Anophelen. Gegen diese Erklarung 
spricht der Umstand, daB die Zahl der Malariafalle, welche in unmittelbarer 
Umgebung der Erkrankung erwartet werden miBten, gréBer gewesen sein miiBte. 

Der Nachweis der Moglichkeit einer Verlangerung der Inkubation auf 
Monate (Latenz ersten Grades) 1aBt die epidemiologischen Verhdltnisse noch 
verwickelter erscheinen als sie schon ohnedies’ sind. 

Die Inkubation ist eine Krankheitsperiode, in welcher die Malaria latent 
ist. Der Verlauf der Malaria im GroBen ist dadurch ausgezeichnet, 


Malaria. 103 


daB Perioden der Latenz wechseln mit Perioden des Fiebers. Die letzteren 
Perioden sind fast immer verbunden mit dem Vorhandensein von Malaria- 
parasiten im peripheren Blute. Die Fieberperioden der Malaria setzen sich 
aus einer mehr oder weniger groBen Folge von Einzelanfallen zusammen. Der 
Einzelanfall entspricht dem Reifen einer ungeschlechtlichen Parasiten- 
generation. Ein unbehandeltes Fieber zeigt eine groBere Anzahl solcher Einzel- 
anfalle, deren Typus ja fiir die einzelnen Fieberarten (Tertiana, Quartana, 
Tropica) charakteristisch ist (s. Fig. 141, 142, 143, 144, 145, 147, 148 des 
II. Bandes, II. Teil). Bleibt eine solche Folge von Anfallen unbehandelt, so 
kann sie, namentlich wenn es sich um Tropica handelt, zu schwersten Krank- 
heitszustanden, ja zum Tode fithren. Im allgemeinen ist damit zu rechnen, dab, 
wenn eine Reihe von Anfallen abgelaufen ist, eine spontane Entfieberung ein- 
tritt von gewéhnlich mehrwéchiger Dauer. Es ist zur Bildung von Schutz- 
stoffen im menschlichen Organismus gekommen, welchen die Malariaparasiten 
vorlaufig erliegen. Ihre Zahl im peripheren Blute vermindert sich stark und 
das Fieber verschwindet. Allmahlich — nach etwa 2 Wochen — haben sich neue 
Malariaparasiten gebildet, welche den Schutzkratten des Korpers zum Trotz 
erneut zu rapider Vermehrung gelangen: es kommt zur zweiten Fieberperiode, 
welche — immer vorausgesetzt, daB keine specifische Behandlung einsetzt — 
etwa ebenso lange dauert wie die erste. Diese zweite Fieberperiode ist der erste 
Riickfall. Die fieberfreie Pause zwischen beiden Fieberperioden ist eine Latenz- 
periode zweiten Grades. So dauert das Spiel der Krafte zwischen Malaria- 
parasiten und Schutzstoffen des Korpers fort bis entweder die Malariaparasiten 
allmahlich im Kampfe erliegen, die Latenzperioden langer, die Riickfalle 
seltener werden, oder der menschliche Korper gewohnlich nach Entwicklung 
von Kachexie zu grunde geht. Es ist ein ahnliches Kraitespiel, wie wir es von 
der Syphilis her kennen, bei welcher auch Perioden des Fortschreitens des 
Krankheitsprozesses wechseln mit Zeitraumen der Ruhe und der Latenz der 
Seuche. Diese klinische Ahnlichkeit zwischen Malaria und Syphilis befahigte 
seinerzeit Ruge zu dem AnalogieschluB, daB bei Syphilis, deren Erreger noch 
nicht bekannt war, ebenso wie bei der Malaria ein protozoisches Lebewesen 
Krankheitsursache sein miiBte, eine Prophezeiung, die bald darauf durch die 
Entdeckung des Syphiliserregers bestatigt worden ist. Auch mit dem Riickfall- 
fieber besteht eine gewisse Ahnlichkeit, obwohl bei dieser Krankheit ein jahre- 
langes Hinschleppen der Fieberzustande nicht bekannt ist. 

Wird der hier schematisch geschilderte Verlauf durch Chinin- oder 
Salvarsangabe unterbrochen, so ist die weitere Gestaltung der Krankheit eine 
wesentlich andere; der akute Fieberzustand wird beendet, es kommt, je nach 
der Starke und Dauer der Behandlung entweder zur vélligen Ausheilung oder 
zu mehr oder weniger langer Latenz, die dann wieder durch einen Riickfall 
unterbrochen wird. Dieser ist in seiner Dauer und Starke wieder abhangig 
von der Medikation. 

Die Gesamtdauer einer Malariaerkrankung diirfte — unter Aus- 
schluB von Superinfektionen — etwa 5 Jahre nicht iiberschreiten. Die Betonung 
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dieses Umstandes ist wichtig, da bei den jetzt so haufigen Rentenanspriichen 
eine starke Neigung des Erkrankten besteht, wirkliche oder vorgebliche Be- 
Schwerden noch nach vielen Jahren auf alte Malariainfektion zuriickzufithren. 
In Sonderheit spielen dabei Fieberzustinde anderer Art, Beschwerden nervésen 
Charakters eine Rolle und Herzstérungen, welche auf alte Malaria zuriick- 
gefiihrt werden. 

Bei der obigen Schilderung des Gesamtverlaufes eines Malariafiebers 
handelte es sich um Annahme einer einmaligen Infektion, auf welche weitere 
spatere Infektionen nicht aufgesetzt werden, wie sie im Weltkrieg oft beobachtet 
werden konnten, da die Infizierten in malariafreie Gegenden verbracht wurden. 
In Malarialandern ist der Ablauf einer solchen auf einmaliger Infektion be- 
tuher.den Malariaerkrankung selten zu beobachten, da zu der Anfangsinfektion 
Superinfektionen hinzutreten, je nach dem Verseuchungsgrade der Gegend 
in verschiedener Haufigkeit und Schwere. Dadurch und durch die Art der 
Behandlung gestaltet sich der Ablauf der Krankheit ganz abweichend. Malaria- 
neuinfektionen kénnen zu alten Erkrankungen immer wieder hinzutreten, wie 
wir das bei Europaern, die seit Jahrzehnten in Malariagegenden leben, immer 
wieder beobachten kénnen. Allerdings kommt es auch bei diesen immer wieder 
neuen Infektionen ausgesetzten Personen allmahlich zur Entwicklung einer 
‘ Immunitat, iiber welche spater noch zu reden sein wird. 

Wir sehen also, daB es bei sich selbst iiberlassenen Malariainfektionen 
allmahlich zur Bildung einer Immunitat kommt. Fine solche kann auch ein- 
treten bei mit Chinin behandelten Fallen, doch scheint es, als erforderte das 
Zustandekommen der Immunitat bei mit Chinin behandelten Fallen langere 
Zeit als bei sich selbst iiberlassenen. Auf diese Stérung des Immunisierungs- 
prozesses durch Chininbehandlung hat seinerzeit F. Plehn die Aufmerksamkeit 
gelenkt. Jedenfalls bedarf es vieler Jahre, anscheinend mindestens 10 Jahre, 
ehe bei Europaern eine solche gegen Malarianeuinfektionen wirksame Im- 
munitat eintritt. Diese Zeit ist wesentlich langer als die, welche zur spontanen 
Ausheilung einer einmaligen Infektion erforderlich ist. Wir haben es also zu 
tun mit’ einer Unterscheidung zwischen einer Spontanheilung einer einmaligen 
Infektion, also einer Immunisierung des Kérpers gegen einen 
einzelnen Parasitenstamm  einerseits und einer. Immuni- 
Sierung gegen Reinfektion mit jedem moéglichen Para- 
Sitenstamm. Ich méchte die erstgenannte Art von Immunitat als Stamm- 
immunitdat, die letztere als Artimmunit@t bezeichnen. 

Weiter miissen wir bei der Malariaimmunitat noch unterscheiden 
zwischen den einzelnen Parasitenarten. Wir wissen seit den 
Untersuchungen R. Kochs, da eine Immunitat gegen Quartana noch nicht 
eine solche gegen Tropica bedingt und umgekehrt. Es zeigt sich also in dieser 
Beziehung noch eine starke biologische Verschiedenheit der einzelnen Parasiten- 
arten. 

Bevor es zur Bildung der Stamm- bzw. Artimmunitat kommt, entwickelt 
sich haufig ein Zustand, bei welchem klinische Krankheitszeichen vollig oder 
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fast vollig fehlen, insbesondere Fieber nicht festzustellen, auch die Milz- 
schwellung kaum nachweisbar ist, jedoch Malariaparasiten im Blute aufzu- 
finden sind. Insbesondere trifft man diesen Zustand oft an bei Eingeborenen 
malariaendemischer Gegenden, bei welchen bei vélligem Wohlbefinden positiver 
Parasitenbefund erhoben wird. Es handelt sich dabei um einen Zustand, den 
man als Immunitasnonsterilisans, wie wir ihn auch von anderen 
Protozoeninfektionen (Trypanosomen) kennen, bezeichnet hat. 

Der Umstand, da® in Malariagegenden allmahlich eine Immunitat der 
eingeborenen Bevélkerung gegen Malaria zu stande kommt, ist Grund fir 
einen bemerkenswerten Unterschied der einzelnen Altersklassen der. Bevélke- 
rung. Die Infektion kommt bald nach der Geburt zu stande, so daB Kinder 
der ersten Lebensjahre samtlich oder fast samtlich infiziert angetroffen werden. 
In dem MaB8e wie die Immunisierung fortschreitet, nimmt die Durchseuchung 
ab, so daB die erwachsene Bevélkerung frei von Parasiten und Krankheits- 
erscheinungen gefunden wird. Diese Tatsache, auf welche R. Koch zuerst aut- 
merksam gemacht hat, fiihrte zur Aufstellung des Begriffes des Index 
endemicus, d. h. der Zahl, welche den Grad der Verseuchung der Be- 
vélkerung angibt. 

Nach R. Koch waren in Deutsch-Neu-Guinea die Malariaverseuchungs- 
verhaltnisse der einzelnen Altersklassen die folgenden: 


Teresa Infizierte Prozent 
Bogadjin 
Kinder unter 2 Jahren . . . 10 8 80 
SAT VOMles 29". 4, fata gle a 41°60 
Personen von 5—55 Jahren . 80 - — 
Bongu . 
Kinder unter 2 Jahren ... 6 6 100 
be VOU Os ar Se 0 46:1 
Se Wook Roop | Uae les eK id i 4 23°5 


Personen von 10—40 Jahren . 39 a 2S 


Diese Immunisierung der eingeborenen Bevélkerung kann verzdgert 
werden durch haufigen Chiningebrauch (s. 0.), wie es beispielsweise in Italien 
die Regel ist, wo Immunitat gar nicht oder erst bei Erwachsenen zu stande 
kommt oder durch verhaltnismaBig geringen Grad der Malariaverseuchung 
der Gegend (Gegenden mit Saisonmalaria, in welchen nicht standig mit Neu- 
infektionen zu rechnen ist und durch infektionsireie Zeiten die Immunisierung 
gestért wird). 

Die oben erwahnte Malariakachexie kommt bei gar nicht oder 
mangelhaft behandelter Malaria hautig zu stande. Es handelt sich um einen 
Zustand von Schwache, verbunden mit Blutarmut und Schwellung von Milz und 
Leber. Gewéhnlich kommt es auch zur Bildung von Odemen. In vergangenen 
Jahrhunderten, ehe Chinin bekannt war, war das gewohnliche Schicksal der 
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Malariainfizierten der Verfall in Kachexie, die unter den Erscheinungen der 
‘Wassersucht zum Tode fiihrte. Auch das vor der Reindarstellung des Chinins 
allgemein gegebene Decoct. cort. chinae schiitzte haufig nicht vor dem Zustande- 
kommen der Kachexie. Die Kranken haben ein blasses, leicht gelbes, haufig 
gedunsenes Aussehen. Die Werte fiir die roten Blutkérperchen sind erheblich 
gesunken, noch starker die fiir den Farbstoffgehalt des Blutes, welcher bis 
zu 20°/, vermindert sein kann. In vorgeschrittenen Fallen findet man das 
Blutbild der perniziésen Anamie, Anisocytose, Polychromasie, Poikilocytose ver- 
bunden mit den Erscheinungen der Regeneration, kernhaltige Erythrocyten, 
Basophilie; dabei Verminderung der Gesamtzahl der Leukocyten. Die Milz- 
schwellung kann enorme Grade aufweisen, bis zur Symphyse herabreichen und 
durch Stieldrehung ihrem Trager gefahrlich werden. Diese hochgradig ge- 
schwollenen Milzen bergen noch eine weitere Gefahr in sich; sie konnen leicht 
einreiBen bei Traumen, gewaltsamen Bewegungen u. a., und dabei totliche 
Blutungen veranlassen. Auch Milzpunktionen sind bei solchen enorm ge- 
schwollenen Milzen wegen Blutungsmoglichkeit gefahrlich (Technik der Milz- 
punktion s. u.). 

Auch Darmstérungen, erschdpfende oft ruhrartige Durchfalle, 
sind bei Malariakachektikern haufig zu finden; ferner mehr oder weniger 
schwere Bronchitiden. Des weiteren finden sich oft Stérungen_beri-beri- 
artigen Charakters, u. zw. sowohl Krankheitsbilder, welche an die hydropische 
wie andere, welche an die atrophische Form dieser Krankheit erinnern. Cha- 
rakteristisch fiir diese Zustande ist die specifische Behandlungsbeeinflussung 
durch Chinin, Auch EiweiBausscheidung ist bei Malariakachektikern oft beob- 
achtet worden, so daB franzdsische Arzte das Krankheitsbild der Maladie de 
Bright paladéenne (Ke/lsch und Kiener) aufgestellt haben. Einen eigenartigen 
Einflu8 iibt Malariakachexie auf Kinder. Man beobachtet bei ihnen ein all- 
gemeines Zuriickbleiben der kérperlichen und geistigen Entwicklung, insbe- 
sondere eine Verkiimmerung der Genitalsphare, sowohl der Keimdriisen wie 
auch der sekundaren Geschlechtsmerkmale. Dieses Zuriickbleiben der korper- 
lichen Entwicklung scheint in héherem MaBe bei der weifen als bei der 
schwarzen Rasse vorzukommen. 

Auch in geistiger Hinsicht macht die Malariakachexie schwere Erschei- 
nungen, wie dies ja bei den hochgradigen Blutarmutszustanden nicht anders 
zu erwarten ist. Gedachtnisschwache, Unfahigkeit zu geistiger Konzentration, 
auch Sprachstérungen, ferner Impotenz und Verlust der Geschlechtslust sind 
haufige Symptome der Malariakachexie. 

Der klinische Verlauf der einzelnen Anfalle ist im Band II, 2, 
S. 798 ff. geschildert. Hier seien noch einige besondere Verlaufstypen erwahnt, 
deren Bild weniger bekannt, jedoch klinisch von besonderer Wichtigkeit ist. 

Zunachst die Malaria comatosa. Dieses schwere, haufig zum Tode 
fuhrende Krankheitsbild ist charakterisiert durch BewuBtlosigkeit bei mehr oder 
weniger hohem Fieber. Diese BewuBtlosigkeit halt, wenn nicht schnell und 
energisch eingegrifien wird, bis zum Tode, der dann gewéhnlich bald eintritt, 
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an. Gewéhnlich handelt es sich um Tropicafalle mit iiberreich infiziertem Blute. 
Man findet in solchen Fallen das Blut iibersat von Parasiten. In seltenen Fallen 
ist Malariakoma auch bei Tertiana und Quartana beobachtet worden. Die 
Atmung ist bei Komafallen gewéhnlich schnarchend oder réchelnd, der Puls 
frequent und klein. Haufig gelingt es durch sofort eingeleitete intravendse 
Chinin- oder Salvarsanbehandlung das Bild zum Guten zu wenden. Die Er- 
scheinungen des Koma sind auf massenhaftes Auftreten von Malariaparasiten 
in den Capillaren des Gehirns zuriickzufithren. 


Auch klinisch anders sich darstellende Reizerscheinungen des Central- 
nervensystems werden bei schwerer Malaria beobachtet. So kommt es bisweilen 
zu Delirien mit Hallucinationen und Wahnvorstellungen. Die letzteren tragen 
gewohnlich den Charakter von Angstvorstellungen. Seeleute glauben sich in 
einem brennenden Schiff, Soldaten im Kampf u. a. Nur selten tiberdauern diese 
psychischen Stérungen den Anfall lange Zeit. Dauernde Psychosen im 
Anschlu8 an Malaria sind bisher nicht bekannt. 

Die Eigenart des pathologischen Bildes der Parasitenanhaufung in den 
Organen bringt es mit sich, daB bisweilen andere Organstériingen im Vorder- 
grunde des klinischen Bildes stehen. So fuhrt eine besondere Beteiligung der 
Capillaren des Darmes zum Bilde der Malaria dysenteria. Es treten 
blutig-schleimige Durchfalle auf, welche aut Chinindarreichung prompt ver- 
schwinden. Die Falle muten zundchst als Dysenterie an bis der Parasiten- 
befund und die therapeutische Wirkung des Chinins AufschluB iiber die Eigen- 
art des Zustandes geben. 

Auch die Lunge ist bei schweren Malariatallen nicht ganz selten Sitz 
besonderer klinischer Stérungen, vom leichten Bronchialkatarrh bis zum Bilde 
ausgesprochener Bronchopneumonie. Bei an schwerster Malaria leidenden 
Riickwanderern aus Brasilien fand ich in einem groBen Prozentsatz der Falle 
mehr oder weniger schwere bronchitische und bronchopneumonische Storungen, 
die nach Einleitung wirksamer Behandlung zurickgingen. Stets handelt es sich 
bei diesen pneumonischen Veranderungen um Bronchopneumonien, nicht um 
lobare. 

Finer besonderen Erwahnung bedarf in diesem Zusammenhang die 
Malaria der kleinen Kinder. Charakteristisch ist fur sie, daB sie 
sich klinisch oft in Krampfzustanden auBert, die ubrigens auch bei Erwachsenen 
als Malariaform (Malaria eclamptica) nicht gar so selten beobachtet wird. 
Bei Kindern wird der Malariacharakter dieser Krampfe leicht iibersehen, ein 
Umstand, der schon oft den letalen Ausgang dieser Zustande bedingt hat. 
Man soll also in Malariagegenden bei Kinderkrampfen stets an Malaria 
denken und das Blut untersuchen und die Temperatur haufig messen. 

Uber das Blutbild bei Malaria ist im II. Band, I. Teil dieses, 
ausfiihrlich gesprochen. Der Weltkrieg hat dem dort geschilderten Bilde keine 
neuen wesentlichen Ziige hinzugefugt, es miiBte denn sein, daB er uns gelehrt 
hat, daB die Latenzdiagnose lediglich aus dem durch Differentialzahlung der 
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weiBen Elemente ermittelten Bilde recht unzuverlassig ist. Oft genug findet 
man Falle mit véllig normalem Blutbilde, bei. denen ein bald darnach ein- 
tretender klinischer Malariaanfall zeigt, daB -Malarialatenz vorgelegen hat. 
So charakteristisch das. Blutbild wahrend des Anfalles ist (anfangliche rasch 
vortibergehende neutrophile Leukocytose mit darauffolgender Leukopenie bei 
relativer Lymphocytose und Mononucleose [bis 30°/, Monocyten]), so unsicher 
wird das Blutbild bald nach dem Abklingen der Anfalle. Die von Thomson 
gemeldete, die Anfallperiode iiberdauernde periodisch wiederkehrende Leuko- 
cytose als Ausdruck in der Latenz sich vollziehender regelmaBiger Parasiten- 
teilungen konnte von anderer Seite (Scherschmidt) nicht bestatigt werden. 

Die Veranderungen an den roten Blutkérperchen bestehen einerseits in 
den allgemein anamischen Veranderungen, anderseits in den direkten Schadi- 
gungen der befallenen Erythrocyten. 

Was die ersteren anlangt, so kommt es zur Verminderung der Gesamtzahl 
der Erythrocyten, welche bei Malaria bis auf 1 Million und weniger sinken 
kénnen und damit parallel gehend, gewéhnlich aber diese noch lbertreffend, 
einer Verminderung des Hamoglobingehaltes. Demnach ist gewohnlich bei der 
Malariaandmie ein verminderter Index festzustellen. 

Charakteristisch fiir die Malariaandmie ist die basophile Punktierung, 
eine bei Manson- und Giemsafarbung blaue Punktierung der Erythrocyten, 
die auch bei Bleivergiftung beobachtet und durch Bleiwirkung bei Tieren 
kiinstlich erzeugt werden kann. Im Gegensatz zu dieser fiir Malaria charakte- 
ristischen Anamieveranderung handelt es sich bei der Polychromasie um eine 
Stérung, welche bei vielen anderen anamischen Zustanden ebenfalls beobachtet 
wird. In diagnostischer Hinsicht ist demnach die Basophilie meist bedeutsamer 
als die Polychromasie. Neben diesen bei Malaria haufigen Veranderungen sind 
noch zu erwahnen kernhaltige rote Blutkorperchen, welche bei schwerer 
Malariaanamie haufig gefunden werden und Quellungsformen roter Blut- 
kérperchen, Halbmondkérper, corps en demi-lune (Em. und Ft. Sergent), die 
exorbitante GréBe erreichen kénnen und ein feines bei Giemsafarbung rotes 
Stroma erkennen lassen. 

Die direkten durch Parasitenwirkung eintretenden Erythrocytenverande- 
rungen bestehen in der Schiiffnertiipfelung (bei Tertiana) und Maurerfleckung 
(bei Tropica). Erstere ist eine bei Giemsafarbung rot erscheinende feine 
Tipfelung des von einem Tertianaparasiten befallenen Erythrocyten. Schwache 
Andeutungen der Veranderung kénnen auch bei Quartanainfektion gefunden 
werden. Wahrend die Schiiffnertiipfelung ein fast regelmaBiger Befund bei 
Tertianainfektion ist, wird die Maurerfleckung bei Tropicainfektion nur selten 
und bei Anwendung besonderer Farbemethode (Alkalibeimengung zur 
Romanowskymischung) wahrgenommen. Sie besteht im Auftreten tief roter 
unregelmaBiger Flecken in den von Tropicaparasiten befallenen roten Blut- 
kérperchen. In so gefarbten Praparaten sieht man auch gelegentlich bei Halb- 
mondbefunden diese Parasiten von tief braunrot gefarbten Kapseln (Maurer- 
sche Kapseln) umgeben, welche haufig nicht nur den Halbmond selbst, sondern 
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auch den Erythrocytenrest, welcher den Halbmond herbergt, einhiillen und als 
Konturlinie umgeben. 

Eigentimlich ist die Resistenz gegen Hamolyse, welche Erythrocyten mit 
Schiifinertiipfelung bei Einwirkung destillierten Wassers bzw. bei Zustande- 
kommen der Giemsafarbung im dicken Tropfen zeigen. Bei Tertiana findet 
man im dicken Tropfen die durch Schiiffnertiipfelung gekennzeichneten 
parasitenhaltigen Erythrocyten in ihren Konturen wohl erhalten, wahrend die 
nicht infizierten roten Blutkérperchen vollig der Hamolyse verfallen, also im 
Praparat unkenntlich sind. Man mu darnach annehmen, daf die Parasiten- 
wirkung auf den Erythrocyten, dessen Hamoglobin fester an das Stroma bindet, 
so dafB. sich der Erythrocyt der hamolysierenden Wirkung des Wassers ent- 
ziehen kann. 

Fir die pathologische Anatomie der Malaria ist charakteri- 
stisch einmal der Parasitenbeftund im Leichenblut und anderseits die Organ- 
veranderungen, insbesondere der Pigmentbefund. Todesialle bei Malaria 
kommen fast nur zur Beobachtung bei der Malaria tropica, wahrend bei 
Tertiana und Quartana der letale Ausgang zu den groBen Seltenheiten gehort. 
Die Parasiten in den roten Blutkérperchen zeigen sich als kleine Scheibchen 
mit sichtbarem dichteren Kern, welcher haufig geteilt ist. Es kann als sicher 
gelten, daB junge Schizonten nach dem Tode noch kiirzere Zeit weiterwachsen 
und zu Teilungsformen werden kénnen, ein Umstand, der den haufigen Befund 
von Teilungsformen im Leichenblut erklart. 

Bemerkenswert ist auch die Verteilung der Parasiten in den Capillaren. 
Es zeigt sich, daB die Teilungsformen fast ausschlieBlich randstandig sind, 
wahrend jiingere Parasitenformen und nicht infizierte Erythrocyten im Innern 
des Capillarlumens anzutreffen sind. 

Die Malariainfektion fiihrt zur Entstehung verschiedenartiger Pigmente 
im Kérper, deren Unterscheidung fiir das Verstandnis des pathologischen Ge- 
schehens bei der Krankheit unerlaBlich ist. 

Zunachst entsteht im Parasitenkérper selbst ein schwarzbraunes kaffeesatz- 
ahnliches Pigment, friiher falschlich Melanin genannt, welches in Wirklich- 
keit nach Rocha-Lima mit dem Hamatin nahe verwandt oder identisch ist. Es 
gibt die Eisenreaktion mit Essigsaure-Ferrocyankali nicht. AuBer in den 
Parasiten findet man es noch in den phagocytierenden Elementen der weiBen 
Blutkérperchen und den GefaBendothelien. 

Im Gegensatz zu diesem eigentlichen Malariapigment findet man bei 
Malaria ebenso wie bei anderen mit Blutzerfall einhergehenden Krankheiten 
ein helleres, die Eisenreaktion gebendes Pigment, das Hamosiderin, in den 
Zellen der Milz, der Leber, den Kupferschen Zellen, den Nieren, den Geiab- 
endothelien und der Pia mater. Es ist nicht fur Malaria charakteristisch, da 
andere hamolytische Prozesse ebenfalls Hamosiderin entstehen lassen. 

Das eigentliche Melanin ist nicht fir Malaria charakteristisch und findet 
sich normal in der Haut und in anderen Organen. 
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Von anderen Pigmentformen seien nach Rocha-Lima noch das Formalin- 
pigment erwahnt, das bei in Formalin geharteten Organen durch Verbindung | 
des Formalins mit ausgelaugtem. Blutfarbstoff entsteht und mit Hamatin 
leicht verwechselt wird; weiter die Lipochrome, welche den Lipoiden verwandt 
sind und die Schwefelsaure-Jodkalireaktion ergeben. 

Von den Organbefunden bei Malaria ist zunachst zu sagen, daB 
fir die Malariaorgane das grauschwarze Aussehen, vom Pigmentgehalt her- 
ruhrend, charakteristisch ist. Die bezeichnendsten mikroskopischen Veranderun- 
gen weist das Gehirn auf. Hier findet man in Fallen von Malaria comatosa, den 
haufigsten zur Sektion kommenden Malariafallen, die Capillaren vollgestopft 
von Parasiten bzw. parasitenhaltigen Blutkérperchen (Tafel XXIV, Fig. 2 des 
II. Bandes, 2. Teil). Die Capillarendothelien sind vielfach geschwollen und ent- 
halten Malariapigment. Uber die Parasitenverteilung wurde schon oben gesagt, 
daB die Teilungsformen vorwiegend randstandig anzutreffen sind, wahrend 
jiingere Parasiten und nicht infizierte Erythrocyten mehr central im GefaBlumen 
liegen. Unter dem Einflu8 dieser massenhaften Ansammlung von Parasiten und 
Endothelienschwellung kommt es in der Capillare zu einer Verlangsamung 
des Blutstromes, in héherem Grade zu villiger Stase; man kann sich vorstellen, 
daB auBerdem durch Blockierung der Endothelien, die selbst schon geschadigt 
sind, durch Parasiten, die Sauerstoffabgabe des. Blutes und damit die Er- 
nahrung des Gehirns in der schwersten Weise geschadigt wird; so werden die 
schweren, tédlichen Komazustande bei Malaria verstandlich. 

Praparate von Malariagehirn sind leicht zu erhalten. Man sieht die 
charakteristischen GefaBverstopfungen schon im frischen Praparat. und bei 
schwacherer VergréBerung. 

Wahrend des Weltkrieges hat Déirk bis dahin nicht bekannte Gehirn- 
veranderungen bei Malaria comatosa beschrieben, die er bei 18 Sektionen 
erhoben hat. Er faBt die schon vorher bekannt gewesenen punktformigen 
Hamorrhagien, welche bei Malariasektionen gelegentlich im Gehirn gefunden 
werden (Flohstichencephalitis) nicht als einfache Blutaustritte auf, sondern 
als Ergebnis entziindlicher Vorgange und Spricht in diesem Sinne von einer 
Gehirnpurpura. Daneben fand er makroskopisch deutliche Entziindungsherde 
ohne jede Spur von Blutung, die sich mikroskopisch durch die Massenhaftigkeit 
der ins Gewebe eingedrungenen Kornchenzellen nur als Erweichungsherde 
deuten lassen. Er unterscheidet also bei dem pathologischen Geschehen im 
Malariagehirn: 1. mechanische Wirkungen, 2. entziindliche Vorgange. Als 
letztere faBt er auf zunachst die Endothelwucherung, ferner perivasculare Glia- 
zellwucherungen (Erweichungsherde), und Durchsetzung des Centralnerven- 
systems mit Knétchen- und netzformigen Proliferationen glidser Zellen. Er 
nimmt, nach dem Vorgange von Laveran an, daB es bei Malaria zu einer 
echten Leptomeningitis kommen kénne infolge von Rundzellenwucherung, die 
nichts mit Mischinfektion zu tun hat, sondern fiir Malaria specifisch ist. Die 
pericapillare und auch abseits von den Capillaren vor sich gehende Gliazell- 
wucherung faBt er auf als Trabantzellenwucherung der Ganglienzellen, die 
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zu stande kommt zum Schutze der héheren Elemente des Centralnervensystems,, 
insbesondere der Ganglienzellen. Er spricht in diesem Zusammenhange von 
einem Malariagranulom des Centralnervensystems und gibt der Meinung Aus- 
druck, daB es sich dabei um den Jugendzustand multipler sklerotischer Herde 
handeln kénne. Er macht dabei darauf aufmerksam, daf bereits von Klinikern, 
Torti, Angelini, Triantaphyllides, Bruns und Stotting, Dana und Schlapp, 
Bregmann, Spillar, Nespor, auf das Zusammentreffen von multipler Sklerose 
mit alter Malaria hingewiesen worden sei. 

Die Angaben von Dirk liegen erst in einer vorlaufigen Mitteilung (A. f. 
Trop., XXI, 7. H., S. 117 ff.) vor und bediirfen einer weiteren Bestatigung. 
Klinische Zeichen -von multipler Sklerose bei Malaria gehdren jedenfalls — 
wenn sie iiberhaupt mit Malaria in Beziehung gebracht werden kénnen — zu 
den grofen Seltenheiten. | 

Die Milz zeigt bei Malaria stets mehr oder minder hochgradige Schwel- 
lung. Charakteristisch ist die Dunkelfarbung des Organs, das bei frischeren 
Fallen weich und teigig, bei alteren von derber Konsistenz ist. Das Organ ist 
iiberschwemmt von Parasiten und von phagocytaren Zellen und enthalt grofe 
Massen von Malariapigment. Die Gréfe kann bei chronischer Malaria enorm 
werden (s. Fig. 153 und 154, S. 807, Bd. II, 2). Wahrend der einzelnen Anfalle 
kommt es zu einer akuten Steigerung der MilzgréBe, wie dies wahrend des 
Krieges erneut festgestellt worden ist. 

Die serologische Erforschung der Malaria hat durch 
den Krieg, abgesehen von mehreren Bestatigungen des Verhaltens der Wasser- 
mannschen Reaktion (Meyerstein u. a.) keine wesentliche Bereicherung er- 
fahren. Die Reaktion ist in etwa */, der akuten Fieberfalle positiv, um unmittel- 
bar nach dem Abfall des Fiebers negativ zu werden (W. Bohm). Bemerkens- 
werterweise sind Tertianafalle in gréBeren Prozentsatzen positiv als Tropica- 
fAlle. In der Latenzzeit wird die Reaktion negativ gefunden. Die Hoffnung, die 
Wassermannsche Reaktion fiir die Latenzdiagnose zu verwerten, hat also 
enttauscht. Im iibrigen harren der Malariaserologie noch groBe Aufgaben, da 
iiber das Verhalten der Toxine, Antitoxine, Parasitolysine, Hamolysine, Agglu- 
tinine und Pracipitine bei Malaria noch wenig bekannt ist. 

Die Diagnoseder Malaria grundet sich im wesentlichen auf. den 
Parasitennachweis im Blute. Es ware jedoch verfehlt, wollte man sich in der 
Malariadiagnose lediglich vom Parasitennachweis abhangig machen. Bekannt- 
lich fehlen trotz Fieber nicht selten Malariaparasiten im Blute. Hautig auch ist 
aus AuBeren Griinden mikroskopische Untersuchung des Blutes nicht méglich. 
Die fiir die klinische Diagnose wichtigen Momente sind die Anaminese, der 
Fieberverlauf, das Verhalten der Milz und Blutarmut. Die Anamnese hat fest- 
zustellen, daB der Kranke sich in einem Malarialande aufgehalten hat. Dabei ist 
wichtig, zu beriicksichtigen, daB mehr als 5jahriger Aufenthalt in malariafreier 
Umgebung Malaria unwahrscheinlich macht. Es kommt oft vor —- und in der 
Gegenwart zum Zwecke der Erhebung von Rentenanspriichen besonders oft — 
da Fieberanfalle von Leuten, die vor langer Zeit — mehr als 5 Jahre — in 
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Malarialandern gelebt, seitdem aber sich keiner Neuinfektion ausgesetzt haben, 
auf Malaria zuriickgefiihrt werden, um daraufhin eine Rente zu erlangen. Diese 
Méglichkeit kann von vornherein abgelehnt werden, da, wie wir oben sahen, 
langer als 5 Jahre bestehende Malaria infolge einer einmaligen Infektion nicht 
vorkommt. Fir die Anamnese ist weiter wichtig die Schilderung der Anfalle, 
die Schiittelfréste, die gewéhnlich tagsiiber — meistens vormittags — auftreten 
und fast nie in den Nachten beobachtet werden. Ferner ist wichtig die rasche 
Aufeinanderfolge von Schiittelfrost, Hitzestadium und Schwei8. Dann die 
Hohe der Temperatur, die fast stets 39—40° und dariiber erreicht. Fiir die 
Tropica ist der weniger stiirmische Beginn, die langere Dauer des einzelnen 
Anfalles, ferner die starkere Beteiligung gastrischer Erscheinungen, ins- 
. besondere das starke, haufig unstillbare Erbrechen bezeichnend. Ferner ist fiir 
die Anamnese bzw. den Temperaturverlauf von entscheidender Bedeutung der 
Turnus des Fiebers, der mit genauer Messung festzustellen ist. Es genugen 
dabei nicht die iiblichen 2- oder 3mal taglichen Messungen, sondern diese 
sollen 2stiindlich und woméglich auch nachts iiber durchgefiihrt werden, damit 
nicht fiir die Erkennung wichtige Fieberphasen der Beobachtung entgehen. 

Bei kleinen Kindern ist es wichtig, sich daran zu erinnern, daB bei ihnen 
Fieberanfalle haufig unter dem klinischen Bilde von Krampfanfallen verlaufen. 

Weiter ist genaue Feststellung der MilzgréBe fiir die Diagnosestellung 
bei der Malaria unerlaBlich. GroBerer Wert ist dabei auf die Palpation als 
auf die Perkussion zu legen, die bekanntlich unsichere Ergebnisse aufweist. 
Die Milzpalpation wird am besten in gerader Riuckenlage vorgenommen. Im 
Fieberantalle findet man fast stets die Milz palpabel, u. zw. hates den Anschein, 
daB der Milztumor in seiner GréBe mit den Anfallen wechselt. Bei frischer 
Malaria ist der Milztumor weich, der Unterrand gerundet, so daB die pal- 
patorische Feststellung oft Schwierigkeiten macht, wahrend er bei Alteren 
Malarien fester und derber und weniger druckempfindlich ist. Milztumoren 
ahnlicher Art wie bei chronischer Malaria finden sich auch bei anderen 
Krankheiten, so bei der Bantischen Krankheit, dem hamolytischen Ikterus-und 
der Kala-azar, worauf bei Besprechung der Differentialdiagnose noch ein- 
zugehen sein wird. Die Diagnose durch Milzpunktion zu sichern, liegt nahe, 
ist jedoch nicht ganz unbedenklich, da mit der MOoglichkeit gefahrlicher, ja 
totlicher Blutungen durch Kapselblutung aus der Milz gerechnet werden muB. 
Wenn man eine Milzpunktion macht, mu8 man in das durch Palpation als 
vergroBert nachweisbare Organ in Atemstillstand die Spritzenkaniile schnell 
bis ans Heft einstoBen, damit nicht bei langsamem Eindringen der Kaniile diese 
die Kapsel des durch die Atembewegungen auf- und abwarts steigenden 
Organs verletzt und aufreiBt. 

Endlich ist fiir die Malariadiagnose von groBer Bedeutung die Blut- 
armut des Kranken. Bei frischer Malaria ist die Blutarmut gewohnlich noch 
nicht so entwickelt, daB sie diagnostisch in Frage kommt. Bei Alteren Fallen 
jedoch haben wir ausgesprochene Anamie, die sich bereits in der fahlblassen 
Gesichtsfarbe, die gewéhnlich einen Stich ins Gelbe hat, kundgibt. Blasses Aus- 
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Sehen und Milzschwellung miissen bei Menschen, welche in Malariagegenden 
gelebt haben, den Gedanken an Malaria eingeben. 

Von Wichtigkeit ist bei zweifelhaften Fieberfallen die Chininprobe. Man 
gibt 5 Tage hintereinander 1 g Chinin; dann mu, wenn es sich um Malaria 
handelt, das Fieber gefallen sein. Besteht es weiter, so handelt es sich sicher 
nicht um Malaria. Diese alte Regel hat auch jetzt in der Zeit der mikroskopi- 
Schen Malariadiagnose noch oft ihre Bedeutung. 

Differentialdiagnostisch kommen fiir akute Malaria in Betracht Fieber- 
zustande aller Art, namentlich solche mit stark wechselnder Fieberhéhe und 
Schiittelfrésten, also Sepsiszustande, Recurrens, Fiinftagetfieber, Tuberkulose, 
Cystitis, Pyelitis, Perityphlitis, aber auch Typhus, Trypanosomenfieber, Kala- 
azar, ferner Dysenterie, LeberabsceB u. a. Bei allen diesen Fallen wird man 
versuchen, durch Parasitennachweis Klarheit zu schaffen, bzw. durch Nach- 
weis nicht zum Malariabilde passender Symptome diese auszuschlieBen. 
fl Fur Sepsis, Pyelitis, Perityphlitis ist der Nachweis von Leukocytose, u. zw. 
standiger, nicht wie bei Malaria voriibergehender und bald durch Leukopenie 
ersetzter, charakteristisch. 

Fir Recurrens, Trypanosomentieber, Kala-azar spielt auBer der ab- 
weichenden Fieberkurve der Parasitennachweis die entscheidende Rolle; auch 
die Unwirksamkeit des Chinins mag unter primitiven Verhaltnissen ohne 
mikroskopische Hilfsmittel, herangezogen werden zur Aufklarung des Fieber- 
zustandes. Fiir Fiinftagefieber ist der abweichende Fiebertypus und das 
Fehlen von Malariaparasiten charakteristisch. Bei LeberabsceB spielt die 
Leukocytenzahlung neben charakteristischen lokalen Symptomen (Schulter- 
schmerz, Leberschwellung, Lungengrenzenhochstand, eventuell Rontgenbild, 
Unwirksamkeit von Chinin) eine grofe. Rolle fiir die Differentialdiagnose 
gegeniiber Malaria. So sehr das von vornherein auffallend erscheinen mag, 
so ist es doch eine Tatsache, daB die Differentialdiagnose gegentiber Typhus 
in der Praxis, namentlich der Tropen, eine groBe Rolle spielt, oder doch 
wenigstens. gespielt hat. Das Krankheitsbild des Malariatyphoids, das nament- 
lich in der Alteren tropenmedizinischen Literatur viel erértert wurde, beweist 
das. Es sind namentlich die Tropicafalle, welche anfangs Typhus voriauschen 
kénnen. Leukopenie ist beiden Krankheitsbildern gemeinsam. Fiir Malaria 
spricht klinisch plétzlicher Beginn, Erbrechen, Schiittelfroste, fur Typhus all- 
mahlicher Beginn, Fehlen von Erbrechen und Schiittelfrésten. Die mikroskopi- 
sche, bakteriologische und serologische Diagnose braucht in diesem Zusammen- 
- hang wohl nicht erértert werden. Die oben erwahnten Zustande von Malaria 
dysenterica geben leicht Veranlassung zur Verwechslung mit echter Dysenterie 
bakteriellen oder améboiden Ursprungs. Hier haben Parasitennachweis, even- 
tuell Chininwirkung die Entscheidung zu bringen. 

Auch Malariakoma ist haufig — so auch im Weltkriege — verkannt 
worden; man hat es mit meningitischen Zustanden bzw. Koma anderer Prove- 
nienz verwechselt; auch Alkoholdelirium und Insolation sind in diesem Zu- 
sammenhang als differentialdiagnostisch wichtig zu nennen. Parasitennach- 
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weis und sofort — eventuell ohne den Parasitennachweis abzuwarten — ein- 
geleitete energische Chininbehandlung (intravendse Applikation) bringen die 
Entscheidung. 

Von besonderer Bedeutung ist die differentialdiagnostische Abgrenzung 
der chronischen Malaria von einigen Krankheitsbildern. Als solche 
sind zunachst zu nennen die in die Gruppe der Pseudoleukamie gehdrenden 
Krankheitsbilder der Bantischen Krankheit und des hamolytischen Ikterus. 
' Bei beiden haben wir es zu tun mit Milztumoren und Leberschwellung bei mehr 
oder weniger hochgradiger. Blutarmut. Auch Fieberbewegungen werden bei 
diesen Krankheitsbildern selten vermiBt. 

Gegen Malaria spricht die geringe Fieberhéhe, das standige Fehlen von 
Malariaparasiten, die Unwirksamkeit von Chinin; fiir hamolytischen Ikterus 
ist ferner die schon bei geringen Grenzwerten eintretende Auflésung der Ery- 
throcyten in Kochsalzlésungen bestimmter Konzentration bezeichnend. 

Von fast ebenso groBer Bedeutung als die Erkennung der akuten Malaria 
ist die der Malarialatenz. Trotz der intensiven Arbeit zahlreicher 
berufener Képfe ist diese. Diagnose noch immer so gut wie unméglich. 

Von klinischen Zeichen, die fiir Latenz sprechen, ist zu erwahnen: 
Milzschwellung und -druckempfindlichkeit, ferner Anamie; da beide auch 
fehlen kénnen, so sind sie kein zuverlassiges Kriterium der Latenz. 

Mikroskopische Blutveranderungen, welche fiir Malarialatenz sprechen, 
sind in erster Linie Mononucleose, ferner Lymphocytose bei allgemeiner Leuko- 
penie und Verschiebung innerhalb des neutrophilen Kernbildes nach links. 
Weiter sind Polychromatophilie und namentlich Basophilie zu nennen. Von | 
diesen Zeichen sind die zuverlassigsten die Mononucleose und die Basophilie. 
Die Vermehrung der grofen einkernigen Zellen bei alter Malaria kann erheb- 
liche Grade (bis 12°/, und mehr) erreichen. Wird gar Pigment in den grofen 
Mononucleaéren gefunden, so ist damit ein sicheres Zeichen der Malaria 
gegeben. Die Mononucleose ist ein Ausdruck der bei der Malariaabwehr vor 
sich gehenden phagocytaren Arbeit des Organismus, welche auch bei anderen 
Protozoenerkrankungen angetroffen wird. So sehr das Vorhandensein von 
starkerer Mononucleose fiir latente Malaria spricht, so kann aus dem Fehlen 
von Mononucleose nicht auf Fehlen latenter Malaria geschlossen werden, da 
man auch bei véllig fehlender Mononucleose von einem Malariarezidiv iiber- 
rascht werden kann. Das gleiche-ist zu sagen von der Basophilie, die, wenn 
vorhanden, in starkem MaBe fiir Malaria spricht, deren Fehlen aber nicht 
gegen die Latenzdiagnose zu verwerten ist. Noch weniger verwertbar sind 
Lymphocytose und Verschiebung des neutrophilen Kernbildes, die nur als 
geringe Argumente in der diagnostischen Kalkulation einer Malarialatenz Zu 
werten sind. 

Im ganzen sehen wir, daB die Blutmorphologie zwar wertvolle Anhalts- 
punkte bietet zur Erkennung der latenten Malaria, daB aber das Fehlen 
charakteristischer Blutanderungen nicht zur Ablehnung der Diagnose Malaria- 
latenz berechtigt. 
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Ahnlich liegt die Sache mit der serologischen Malariadiagnose, als welche 
bisher nur die Wassermann-Reaktion in Betracht gezogen worden ist. Nach 
dem, was oben itber Wassermann-Reaktion und Malaria gesagt worden ist, 
leuchtet es ein, daB negativer Wassermann nicht gegen die Diagnose der 
Malarialatenz verwertet werden kann; die positive Reaktion Spielt diagnostisch 
eine geringe Rolle, da sie nur wahrend des akuten Stadiums eines Bruchteils 
der Malariafalle anzutreffen ist. 

Von klinischen Zeichen hat der Befund von-Urobilin und Urobilinogen 
im Harn eine Rolle gespielt bei der Erorterung der Malarialatenzdiagnose 
(A, Plehn). Es hat sich herausgestellt und ist im Weltkriege erneut bestatigt 
worden (Grundmann), daB die Urobilin- und Urobilinogenreaktion den. akuten 
Malariaanfall nicht oder doch nur um wenige Tage iiberdauern, so da8 in 
spaterer Zeit die Reaktionen fiir die Erkennung der Malarialatenz im Stiche 
lassen. Also auch hier wieder ein Versagen. 

So kénnen wir resumierend sagen, daB wir beziiglich der Diagnose der 
Malarialatenz nach wie vor in vielen, ja den meisten Fallen sicherer Er- 
kennungsmittel entbehren und auf eine Wahrscheinlichkeitsrechnung an- 
gewiesen sind, die mit mehreren Unbekannten aufzustellen ist. 

Das starke praktische Bediirfnis der Erkennung der Malarialatenz fiihrte 
bereits vor dem Kriege zu dem Versuche der Provokation der 
Malaria. Es war eine alte klinische Erfahrung, daB Malariariickfalle sich 
haufig an Schadigungen des Korpers, Erkaltungen, starke Anstrengungen, 
Marsche, Exzesse u. a. anschlieBen. Es lag:nahe zu versuchen, diese Beob- 
achtung fiir die Malariadiagnose zu benutzen, den Riickfall zu provozieren 
durch schadigende bzw. reizende Mafnahmen. Als solche wurden vor dem 
Kriege besonders die Milzdouchen mit kaltem Wasser benutzt; es gelang in 
vielen Fallen auf diesem Wege Malariartickfialle auszuldsen. 

Die diagnostische und therapeutische Wichtigkeit der Sache hat dazu 
gefiithrt, daB im Kriege eine ganze Reihe von neuen Provokationsverfahren 
gefunden wurden. — 

Diese Verfahren sind teils physikalischer, teils chemischer Natur, ein 
Umstand, der dafiir spricht, daB es sich bei der Provokation nicht um einen 
specifischen Reiz auf die schlummernden Malariaparasiten handelt, da8 viel- 
mehr die Parasiten sich in der Latenz in einem Zustande labilen Gleichgewichts 
befinden, aus welchem sie durch jedwede Schadigung bzw. Alteration, die sie 
trifft, herausgebracht, d. h. in die Circulation gestoBen und zur Vermehrung 
gebracht werden konnen. 

Von Provokationsmitteln nenne ich auBer der bereits erwahnten Milz- 
douche das ultraviolette Licht, die Réntgen- und Radiumstrahlen, einfache 
Seruminjektionen, Vaccinierung mit Typhusimpfstoff, Injektion von Milch, 
von Hypophysenextrakt, Adrenalin u. a. . 

Es ist dabei zu beachten, daB die Auslésung des nachsten Fieberanfalles 
dem provozierenden nicht unmittelbar zu folgen braucht; im Gegenteil lehrt 
eine einfache Uberlegung, daB das Fieber erst nach Verlauf einer Incubation 
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zu erwarten ist, da die Vermehrung der sparlichen, in inneren Organen be- 
findlichen Parasiten zu einer solchen Zahl, daB Fieber entsteht, erst nach Ver- 
lauf einer Reihe von Schizogonien zu erwarten ist. Diese logische Forderung 
steht im Widerspruch zu der oft beobachteten Tatsache, da8 nach unbeabsich- 
tigten Provokationen (Erkaltungen, Strapazen) die Anfalle oft im unmittel- 
baren Anschlu8 an die schadigende Ursache aufgetreten sind. Es bleibt fir 
diese Falle nur die Erklarung iibrig, daB es sich dabei um groBe Massen 
latenter, d. h. in den inneren Organen in Ruhezustand befindlicher Malaria- 
parasiten gehandelt hat, welche durch die Noxe in die Blutbahn getrieben 
worden sind. 

Der Umstand, daB es unmoglich ist zu erkennen, ob ein Riickfall spontan 
eingetreten ware oder auf Provokation zuriickzufiihren ist, gibt Veranlassung 
zu Zweifeln daran, ob die auf Provokation zuriickgefiihrten Anfalle in der 
Tat die Folge der Provokationen sind; ich kann mich des Eindrucks nicht 
erwehren, daB man im Kriege mit der Annahme gelungener Provokation viel 
zu weit gegangen ist. 

Anderseits ist es unverkennbar, daB das Versagen der Provokation, auch 
mehrerer Provokationen, keine Sicherheit bietet, daB Malarialatenz nicht vor- 
liegt. Es sind geniigend Falle bekannt, in welchen nach mehreren ‘ergebnislosen 
Provokationen spontan Riickfalle eingetreten sind. 

Die Verwertung der diagnostischen Methode der Provokation fiir die 
Therapie der Malaria lag nahe. Wenn es gelingt, schlummernde, den 
specilischen Malariamitteln nicht oder wenig zugangliche Parasiten, welche 
in inneren Organen (Knochenmark, Milz, Driisen) verborgen bleiben, durch 
provokatorische MaBnahmen in die Circulation zu stoBen und so der Chemo- 
therapie zuganglich zu machen, das versteckte Wild gewissermaBen auf- 
zustobern und ins SchuBfeld zu bringen, so war.damit die Verwendung der 
Provokation als therapeutische MaSnahme gegeben. Die Ergebnisse, 
welche mit dieser ,therapeutischen Provokation“, wie ich sie 
im Gegensatz zur ,diagnostischen Provokation* nennen méchte, 
sind nicht eben vielversprechend. Es hat sich herausgestellt, daB auch nach 
starker specifischer Behandlung von provozierten Rezidiven die Riickfalle sich 
wiederholten. Die Uberlegung, daB bei jedem Rezidiv neben Schizonten auch 
der Chemotherapie schwer zugangliche Gameten entstehen, mu8 vor Provoka- 
tion warnen. Anderseits mu8 damit gerechnet werden, daB die Heilkrafte des 
K6rpers, welche eine so groBe Rolle bei der Ausheilung jeder Malaria spielen, 
durch provokatorische MaBnahmen geschadigt werden und somit durch die 
Provokation mehr geschadet als genutzt wird. Wir kénnen also resumieren: 
So wertvoll die diagnostische Provokation sein kann, so luberfliissig oder gar 
schadlich ist die therapeutische Provokation. 

Die Verwendung der Provokation zu therapeutischen Zwecken fiihrt uns 
zur Therapie der Malaria. 

Die letzten Jahre vor dem Weltkriege haben unser therapeutisches Rustzeug 
gegen die Malaria um das Salvarsan’ bereichert (Werner, Nocht-Werner, 
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Ivarsen). Bevor wir in eine Besprechung von Chinin einerseits und-Salvarsan 
anderseits eintreten, sei es gestattet, eine allgemeine Vergleichung 
der beiden Specifica gegen Malaria zu geben. Die specifische Behandlung der 
Malaria tertiana ist die mit Chinin oder mit Salvarsan oder mit beiden. Be- 
ziiglich der Tropica kann nur das Chinin als Specificum angesehen werden. 
Eine Therapia sterilisans magna im Sinne Ffhrlichs gelingt gewohnlich nicht, 
weder mit Chinin noch mit Salvarsan. Uberlegen ist das Salvarsan dem Chinin 
durch die Schnelligkeit, mit der die Parasiten nach der Medikation ver- 
schwinden, anderseits besteht eine Uberlegenheit des Chinins durch die Még- 
lichkeit, das Praparat langere Zeit in haufiger Wiederholung gréBerer Dosen 
zu geben. 

Die Zeit, in der nach einmaliger intravenéser Salvarsanmedikation 
die Tertianaparasiten aus dem peripheren Blute verschwinden, betragt bei 
Salvarsan nach den von Werner dariiber gemachten Mitteilungen im Durch- 
schnitt 17 Stunden. Bei Chinin muB man mit 48—72 Stunden rechnen, bevor 
sAmtliche Parasiten aus der Blutbahn verschwunden sind. Charakteristisch sind 
fiir beide Medikamente die bei diesem Zerstérungsprozesse auftretenden Zer- 
reiBungsformen. Abbildungen dieser Formen sind fiir Chinin von Schaudinn 
(Arb. a. d. kais. Ges.-A.), fiir Salvarsan von Werner gegeben worden. Zunachst 
findet eine Abnahme der Farbbarkeit des Protoplasmas statt; das Protoplasma 
verliert seine gleichmaRige Kontur und seine Wabenzeichnung; einzelne Fetzen 
werden scheinbar losgelést von dem Protoplasmakérper, schlieBlich verschwindet 
das Protoplasma der Parasitenzelle véllig und nur der Kern ist noch als rot- 
gefarbtes Kliimpchen sichtbar. Die zerstérende Wirkung betrifft bei Tertiana 
alle Parasitenformen ziemlich gleichmaBig, sowohl die Schizonten wie die 
Gameten. Von einem wesentlich langeren Verbleiben der JTertianagameten in 
der Blutbahn als der Tertianaschizonten kann man weder bei Chinin- noch 
bei der Salvarsananwendung sprechen. Die Vorstellung von der besonderen 
Widerstandsfahigkeit der Tertianagameten gegen Chinin, die man noch jetzt 
weit verbreitet findet, riihrt her von einer kritiklosen Ubertragung der Verhalt- 
nisse bei der Tropica auf die Tertiana. Die Tropicahalbmonde sind in der 
Tat durch Chinin und Salvarsan so gut wie gar nicht beeinfluBbar. Man kann 
wochenlang taglich groBe Chinindosen geben, ohne die T ropicagameten zum 
Verschwinden zu bringen. Dagegen verschwinden die Tertianagameten nach 
Chinin fast ebenso schnell wie die Tertianaschizonten; das gleiche gilt vom 
Salvarsan. Die fiir die Tertianatherapie auf der besonderen Chininfestigkeit 
der Tertianagameten aufgebauten Theorien verlieren damit ihre Unterlage. 
Der Einwand, da® diese Theorien nicht die Parasiten des peripheren Blutes, 
sondern die in den inneren Organen im Auge hatten, kann nicht gelten, da 
‘iber das Verhalten der einzelnen Parasitenformen in den inneren Organen 
geniigend verlaBliche Angaben zurzeit noch nicht vorliegen. ; 

Um zur Vergleichung der beiden Mittel zuriickzukehren, so sahen wir 
also eine Uberlegenheit des Salvarsans gegeniiber dem Chinin in der Schnellig- 
keit, mit welcher nach einmaliger maximaler Anwendung die Parasiten aus 
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der Blutbahn verschwinden. Eine weitere dabei zu erdrternde Frage bezieht 
sich auf die Dauererfolge. Wir muBten bereits feststelien, daB gewohnlich 
eine Therapia sterilisans magna im Sinne Ehrlichs nicht geliigt. Wir haben 
in dieser Beziehung wahrend des Krieges unsere vor dem Kriege — allerdings 
namentlich mit Tropicamaterial — gemachten Erfahrungen dahin erganzen 
mtissen, da8 Heilungen der Malaria durch unsere Therapie seltener sind, als 
wir uns vorstellten. Zwar war bekannt, daB trotz bester Chininbehandlung eine 
Reihe von Fallen nach Aussetzen des Chinins ritckfallig wird, daB aber die 
Zahl dieser Falle so gro ist, wie der Krieg sie uns erwiesen hat, war nicht 
bekannt. Es lag dies an der gréBeren Moglichkeit wahrend der militarischen 
Verhaltnisse die einzelnen Falle im Auge zu behalten und an dem Umstande, 
daB bei den Kriegsfallen die Unterscheidung zwischen Riickfallen und Neu- 
infektionen gew6hnlich leichter méglich war, als wahrend der Friedensverhall- 
nisse. Es ist deshalb Statistiken aus der Kriegszeit besonderer Wert. bei- 
zumessen. Der Krieg hat uns nun gelehrt, daB der Prozentsatz der Falle, in 
welchen nach Chininbehandlung sowohl wie nach Salvarsanbehandlung Riick- 
falle eintreten, ein recht hoher ist. Eine Zahl zu nennen, ist vorlaufig unméglich, 
doch wiirde es mich nicht wundern, wenn man auf Grund der Kriegsstatistiken 
zu dem Schlusse kame, daB die Zahl der medikamentésen Ausheilungen der 
Malaria durch die erste Behandlung recht klein ware. Immerhin bleibt eine 
Reihe von Fallen iibrig, in welchen nach der erstmaligen auf einige Wochen 
erstreckten Behandlung, sowohl bei Chinin wie bei Salvarsan, Riickfalle nicht 
wieder aufgetreten sind, doch reicht das Material bisher nicht aus, um in dieser 
Hinsicht einen Vergleich der beiden Medikamente durchzufithren. Es kommt 
hinzu, daB in den meisten Fallen beide Medikamente nebeneinander angewendet 
worden sind, so daB damit das Vergleichsmoment von vornherein entfallt. 
Beziiglich des Salvarsans sind wahrend des Krieges in dieser Hinsicht die 
Ergebnisse Dorendorjs bemerkenswert gewesen, der in einem erheblichen Pro- 
zentsatz seiner Falle von Tertianaerstlingsfiebern (mehr als die Halfte) eine 
Dauerheilung erzielte. Es entspricht dies annahernd meinen vor dem Kriege 
gemachten Feststellungen. Ich gebe aber gern zu, daB diese Ergebnisse auf 
breiterer Grundlage erganzt werden miissen. 

Nach dieser allgemeinen Vergleichung der beiden wichtigsten Mittel, 
welche wir gegen die Malaria haben, wenden wir uns jetzt jedem einzeln zu 
und beginnen mit dem Chinin. 

Das Chinin, welches in fritheren Jahrhunderten in Form des Decoct. 
cort. Chinae gegen Malaria gegeben wurde, bis es seit der Reindarstellung des 
Praparates durch Peletier in den Dreifigerjahren des vorigen Jahrhunderts 
vorwiegend als salz- oder schwefelsaures Chinin Anwendung fand, ist ein 
Alkaloid mit ausgesprochener Giftwirkung auf Protozoen. Die grundlegenden 
Versuche iiber diese Wirkung wurden von Binz angestellt; in neuester Zeit 
wurden diese Ergebnisse von y. Provazek weiter ausgebaut. Fiir die Be- 
urteilung der Malariawirkung des Chinins bedeutungsvoll war bei diesen im 
Reagensglas bzw. unter dem Mikroskop angestellten Versuchen die Fest- 
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stellung, daB® die Konzentration, welche im Blute eine Zerstérung der Malaria- 
parasiten bewirkt, im Reagensglas bei weitem nicht ausreicht, diesen Erfolg 
zu zeitigen. Vielmehr sind weit starkere Konzentrationen beim Versuche in 
-vitro erforderlich. Diese Verschiedenheit der zur Vernichtung ndtigen Kon- 
zentration in vitro und in vivo gab AnlaB, das Problem der Chininwirkung 
erneut aufzuwerfen und zu erortern. 

Nocht fand eine betrachtliche Aufnahme von Chinin durch die Erythro- 
cyten, indem er die hamolytische Titergrenze eines Serums, welches vom chinin- 
haltigen Blute abzentrifugiert war, feststellte und dabei fand, da8 ein Teil 
des Chinins in dem Erythrocytenzentrifugat verblieben war. 


Spatere Versuche von Giemsa und Schaumann ergaben fast vélliges Fehlen 
des Chinins in den Erythrocyten. Neuere Untersuchungen von Morgenrot 
einer- und Halberkann anderseits filhrten zu anderen Ergebnissen. Morgenrot 
stellte fest, da® die Erythrocyten in erheblichem MaBe Chinin speicherten, so 
da® mit einem chinin- bzw. optochinhaltigen Erythrocytenbrei die physiologi- 
schen Wirkungen einer Optochinlésung erzielt werden konnten (Anasthesierung 
der Kaninchencornea). Das Abgeben des Chinins von einer Korperzelle zur 
anderen bezeichnete er als Transgression. Die Aufspeicherung des Chinins in den 
Erythrocyten fiihrte Morgenrot zu der iibrigens schon vorher meines Wissens 
von Nocht konzipierten und vertretenen Autfassung, da8 die Chininwirkung 
auf die Malariaparasiten keine direkte sei, vielmehr dadurch zu stande komme, 
da8 das Chinin durch Bindung bzw. Speicherung in den Erythrocyten das 
Eindringen der Malariaparasiten in die Erythrocyten verhindere (Repulsions- 
theorie), daB somit die Chininwirkung eine indirekte sei. Auch Halberkann 
fand bei seinen mit Schweine- und Hammelblut angestellten Versuchen Aut- 
nahme und Speicherung von Chinin in den Erythrocyten. 


Es darf jedoch als sicher gelten, dab neben der indirekten auch direkte 
Einwirkung des Chinins auf die Malariaparasiten eine Rolle spielt, wottir das 
Auftreten von morphologisch gut charakterisierten ZerreiBungsformen spricht, 
die auf Grund der Repulsionstheorie keine Erklarung finden. In Betracht 
kommt auch ein Zusammenwirken des Chinins mit noch unbekannten Schutz- 
stofien des Kérpers, wie es auch fur die Salvarsanwirkung auf Malaria- 
parasiten wahrscheinlich ist. 

Gegen die Repulsionswirkung scheint auch folgende Uberlegung zu 
sprechen. Bei Chininresistenz erwies sich nach Untersuchungen von Giemsa 
die AusscheidungsgréBe des Chinins im Harn als nicht vermindert, wie dies 
zu postulieren ware, wenn die Verminderung der Aufnahme des Alkaloids 
in die Erythrocyten Vorbedingung ware fiir verminderte antiparasitare Wir- 
kung unter der Voraussetzung, daB Chininaufnahme in die Erythrocyten und 
Ausscheidungsgro8e im Harn parallel gehen. 

Die drei in Betracht kommenden Faktoren sind also; 1. antiparasitare 
Wirkung, 2. Auinahme des Chinins in die Erythrocyten, 3. Ausscheidungs- 
gréBe des Alkaloids im Harn. Die Beziehungen dieser drei Gréfen zueinander 
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sind jedoch meines Erachtens bei dem gegenwartigen Stande unseres Wissens * 
noch nicht geniigend aufgehellt, um durch eine Theorie restlos erklart zu 
werden. 

Die chemotherapeutische Wirkung des Chinins wurde im Verlauf der 
letzten Jahre vor dem Kriege von mehreren Seiten zu analysieren versucht 
(Morgenrot und Mitarbeiter, Giemsa und Werner u. a.). Zum Verstandnis 
der chemotherapeutischen Wirkungen der einzelnen Teile des Chininmolekiils, 
seiner Homologe und Hydroverbindungen seien die Strukturformeln wieder- 
gegeben. Ich gebe dabei eine Abbildung aus Giemsa, A. d. Pharm., 1919, 
CCLVII, 3. H., wieder, in welcher ich die antiparasitar wirksamen Praparate 
durch * und ** hervorgehoben habe. 


Cuprein und Derivate. 
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Bei diesen Arbeiten war maBgebend das Bestreben, durch systematische 
molekulare Umlagerungen bestimmte therapeutische Erfolge zu erzielen, wie 
dies die Arsenotherapie der Spirochatosen gelehrt hatte’. Es gelang eine Reihe 
von Praparaten zu finden, die dem Chinin an antiparasitarer Wirkung gleich- 
kommen bzw. itberlegen sind. Uberlegenheit wurde festgestellt fiir das Dihydro- 
chinin und Chinathylin. Das Dihydrochinin wurde von Morgenrot beziiglich 
seiner Wirksamkeit auf Trypanosomen gepruft und stark antiparasitar wirksam 
befunden. Die von Giemsa und Werner ausgefiihrte Pritfung des Praparates 
bei Malaria ergab eine ausgesprochene Uberlegenheit gegentiber dem Chinin 
in dem Mage, daB 0-75 Dihydrochinin 1:0 Chinin gleichkommen. Es hatte 
hiernach den Anschein, als werde durch die Hydrierung des Chininmolekiils 
(Ersatz der Vinylgruppe des Loiponanteils durch die Athylgruppe) die anti- 
parasitare Wirkung gesteigert. Diese Steigerung zeigte sich jedoch nicht bei 
der darnach von Giemsa und Werner ausgelithrten Priifung des Chinidins 
und Hydrochinidins. Das Chinidin (Conchinin) ist der rechtsdrehende 
Stereoisomere des Chinins. Das 1833 von Henry und Delondre entdeckte 
Alkaloid kommt in der Chinarinde vor. Die Priifung ergab eine dem Chinin 


' Ich folge im folgenden teilweise meiner eigenen Darstellung aus den Erg. d. inn. 
Med., 1920, XVIII. 
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mindestens gleichkommende antiparasitare Wirkung sowohl fiir das Chinidin 
wie fur das Hydrochinidin, lie8 aber eine Uberlegenheit der Hydroverbindung 
nicht erkennen. 

Eine weitere wichtige Feststellung bei dieser von Giemsa und Werner 
systematisch durchgefiihrten Pritfung war die Uberlegenheit des Chin- 
athylins gegeniiber dem Chinin. Das Chinathylin ist der héhere Homologe 
des Chinins. Die erste Priifung des Praparates bei Malaria geschah durch 
Bourru im Marinehospital zu Rochefort, allerdings ohne Parasitenkontrolle, 
die damals noch unméglich war, weil die Zeit der Priifung vor der Entdeckung 
Laverans lag. ; 

Die von Giemsa und Werner vorgenommene Priitfung des nachsthéheren 
Homologen des Chinins, des Chinoprophylins, ergab ein negatives 
Resultat. Chinopropylin zeigte sich fast wirkungslos auf Malaria- 
parasiten. 

Ein gleich negatives Ergebnis hatte auch die von Giemsa und Werner 
ausgefiihrte Priifung des Cupreins. Cuprein ist ein Alkaloid aus der Rinde 
von Cinchona cuprea (Remigia pedunculata), die zurzeit nicht kultiviert wird, 
das Praparat ist aus diesem Grunde sehr selten und kostbar. Chinin ist 
der Methylester des Cupreins. Cuprein war der Ausgangskérper 
fiir die von Grimmaux und Arnaud ausgefithrte Synthese des Chinins. 

Die antiparasitare Wirksamkeit des Cupreins ist nach den Unter- 
suchungen Giemsas und Werners sehr gering; das gleiche negative 
Resultat hatte die Priifung der Hydroverbindung des Praparats, 
des Hydrocupreins. 

Besser waren die Ergebnisse der Priifung des Athylcupreins 
(Optochin), das von Morgenrot zuerst bei Trypanosomen angewendet und 
als stark antiparasitar wirksam erkannt wurde. Besonders bemerkenswert war 
das Ergebnis der Priifung des Praparats bei Pneumokokken, denen gegentiber 
es als sehr leistungsfahiges Specificum erkannt wurde (Morgenrot). 

Die zum Teil wahrend des Krieges erfolgte Priifung des Praparats bei 
Malaria wurde von Jzar und Nikosia, ferner auf Werners Veranlassung von 
Lackmann und Wiese u. a. durchgefiihrt mit dem Ergebnis, dai es 
dem Chinin an antiparasitarer Wirksamkeit annahernd gleichsteht. Die bei 
der Pritfung der Wirksamkeit des Praparats auf Pneumokokken gemachte 
Erfahrung gelegentlich auftretender schwerer Augenschadigung — bei Malaria 
wurde durch Optochin eine Augenschadigung nicht festgestellt — wurde Ver- 
anlassung, das Praparat aus der Malariatherapie zunachst auszuscheiden. Die 
Verwendung von Optochinum basicum und die Vermeidung héherer Dosen 
scheint den Eintritt von Augenschadigungen zu vermindern bzw. ganz aus- 
zuschalten. 

Die Priifung des Cinchonins — Chinin ist Parametoxycinchonin — 
und seiner Hydroverbindung des Hydrocinchonins ergaben Giemsa 
und Werner unbefriedigende Resultate, jedenfalls starke Unterlegen- 
heit gegeniiber dem Chinin. 
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Wir finden also, wenn wir diese Ergebnisse resumieren, von der Reihe 

Cuprein und héhere Hamologe als malarianegativ das Cuprein; 
‘die beiden nachsten Stufen, das Chinin (Methylcuprein) und Chinathylin 
(Athyl cuprein) erkennen wir als starke Specifica, wobei anscheinend der 
Athylverbindung, Chinathylin, die starkste Wirkung zukommt. Von den 
Hydroverbindungen ist die des Cupreins ebenfalls wirkungslos, 
wahrend die des Chinins (Hydrochinin) besonders stark wirksam ist. Die nachst 
hdhere, das Optochin, ist ebenfalls noch ein kraftiges Antimalaricum, wahrend 
die héheren Hamologen versagen. 

Der Hoéhepunkt der Wirkung liegt also bei den 
héheren Homologen des Cupreins bei der Athylgruppe 
(Chinathylin), bei den Hydroprodukten anscheinend 
bei der Methylgruppe (Hydrochinin). 

Die Hydrierung erweist sich demnach nicht immer als Steigerungs- 
komponente fiir die antiparasitare Wirkung wie beim Chinin und Hydrochinin. 
Vielmehr bleibt die Steigerung beim Optochin gegentiber dem Chinathylin 
aus. Auch beim Chinidin und beim Cinchonin fihrt die Hydrierung, wie wir 
sehen, keine Steigerung der antiparasitaren Wirkung herbei. 

Nach dieser Darstellung der antiparasitaren Priifung der Homologen des 
Chinins bzw. Cupreins und ihrer Hydroverbindungen treten wir in eine kurze 
Besprechung der in der Praxis vorwiegend verwendeten Praparate ein. 

Das am meisten angewendete Chininsalz ist das salzsaure Chinin 
wegen seiner groBen Léslichkeit und Billigkeit. Demnachst hat die starkste Ver- 
breitung das Chinin sulfuricum, dessen Alkaloidgehalt etwas geringer 
ist als der des Chinin muriaticum. Ferner ist zu erwahnen das Urethan- 
chinin, das wegen seiner starken Léslichkeit besonders fiir die subcutane 
und intramuskulare, insbesondere aber fiir die intravendse Anwendungsweise 
in Betracht kommt. Weiter sind zu nennen das wenig bittere, aber schwer 
lésliche und teure Euchinin und das gerbsaure Salz, Chinin 
tannicum, das besonders in Form der Chokoladenpraparate fiir Kinder Anwen- 
dung findet und in bedeutend héheren Gaben verwendet werden muB als das 
Chinin muriat. wegen seines geringeren Alkaloidgehaltes (s. Tabelle S. 123). 

Die orale Verabreichung des Chinins geschieht am besten in Tabletten 
oder Kapseln. Bei ersteren ist darauf zu achten, daB sie im Wasser leicht 
zerfallen, bei letzteren, daB in Wasser bald eine Offnung der Kapseln erfolgt 
(Chininperlen von Zimmer, deren ,,Naht“ sich sehr prompt 6ffnet): 

Die H6heder Tagesgabe wurde im Kriege vielfach erértert; unter 
dem Eindrucke haufig. beobachteter Chininresistenz ging das Bestreben dahin, 
durch Steigerung der Tagesgaben diese Resistenz zu brechen. Es wurden 
Tagesgaben von 1'/, und 2 g empfohlen. Diese Steigerung iiber das g hinaus 
bringt nach meinen Erfahrungen wenig oder keinen Nutzen. 

Wenn | g nicht geniigt zur Abtétung der Parasiten, so ist von einer 
Anwendung von 2 g nach den Beobachtungen an dem groBen Material des. 
Hamburger Seemannskrankenhauses eine groBere Leistung nicht zu erwarten. 
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Um die Parasiten und mit ihnen das Fieber zum Schwinden zu bringen, 
geniigen im Gegenteil sehr haufig noch kleinere Dosen als 1 g. Haufig kann 
man mit +/, ja */, g Chinin in wenigen Tagen Entfieberung und Verschwinden 
der Parasiten aus dem peripheren Blute bewirken. 

Der gleichen Erwagung wie die Steigerung der Tagesdosen verdankte 
wahrend des Krieges das Bestreben, diese Tagesmenge ungeteilt zu verab- 
reichen, seine Entstehung. FuBend auf Erfahrungen aus Italien (Celi, Grassi), 
nach denen die Verwendung mehrfach wiederholter kleiner Chiningaben den 
gleichen Erfolg aufwies wie groBe Tagesgaben — es sei in diesem Zusammen- 
hang das italienische kleindosige Chinin-Arsen-Eisenpraparat Esanophele 
erwahnt — begriindete Nocht vor ungefahr 15 Jahren das Verfahren der 
fraktionierten Chininmedikation. Er teilte die Tagesgaben von 1 g in 5 Einzel- 
gaben von 0-2 und erzielte mit dieser Therapie giinstigere Wirkungen als 
mit der Verwendung einmaliger groBer Gaben. Man vermeidet auf diese Weise 
starkere Schadigung des Korpers, setzt die Schwarzwassergefahr herab und 
erzielt gegen die Parasiten mindestens die gleiche Wirkung wie mit der ein- 
maligen Grammgabe. 

Das Verfahren erméglicht auch den sofortigen Beginn der Chininmedika- 
tion, die bei dem alten Kochschen Verfahren der groBen Tagesgaben abhangig 
gemacht wurde vom Temperaturverlauf bzw. dem Parasitenbefund. Es gelingt 
auf diese Weise mit Sicherheit in wenigen Tagen die Entfieberung herbei- 
zufiihren und die Parasiten zum Schwinden zu bringen. Setzt man nun, nach- 
dem dieser Erfolg erzielt ist, die Medikation ganz aus, so tritt mit Sicherheit 
nach Verlauf weniger Wochen ein Riickfall ein. Man kénnte nun sagen: Riick- 
falle treten auch ein bei energisch weitergefiihrter Chininkur; ich begniige mich 
also mit einer mdglichst schonenden Chininkur und gebe so viel als eben nétig 
ist, um die Fieberanfalle zu beseitigen. Die Erfahrung hat gelehrt, daB dieses 
in praxi sehr haufig vorkommende Heilungsverfahren — nicht Arztlich geleitete 
Laienkuren — nicht ausreicht, eine befriedigende Rekonvaleszenz zu erzielen. 
Die Kranken erholen sich nicht, werden vielmehr schwach und hinfallig, die 
Hautfarbe bleibt bla8 und gelblich, es entwickelt sich Kachexie und die so 
gefiirchtete Schwarzwassertfieberdisposition entsteht. Auf Grund dieser Be- 
obachtungen empfahl R. Koch die Chininnachbehandlung, die darin 
besteht, daB, nachdem durch die Anfangsmedikation Fieber und Parasiten 
beseitigt sind, die Kur fiir langere Zeit — mindestens 2 Monate — fort- 
gesetzt wird. 

Die Dauer der Anfangsmedikation ist noch Gegenstand der 
Kontroverse. Auf alle Falle soll sie so lange fortgesetzt werden, bis die un- 
geschlechtlichen — bei Tertiana und Quartana auch die geschlechtlichen — 
Parasiten verschwunden sind. Man kann sich also mit einer Anfangsmedikation 
von wenigen Tagen begniigen (Plehn). Die Nochtsche Vorschrift lautet aut 
langere Zeit, 8 Tage, mit Riicksicht auf starkere sterilisierende Wirkung. Die 
Nachbehandlung muB die Mitte halten zwischen zwei Extremen. Das 
eine besteht in dem Abwarten des nachsten Anfalles und dessen Behandlung mit 
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eben hinreichenden Chininmengen. Das andere Extrem besteht in einer ununter- 
brochenen Darreichung groBer Dosen, mehrere Wochen hindurch taglich 1 g. 
Sogar mit anfanglicher Darreichung von taglich 2 g ist diese heroische Kur 
durchgefiihrt worden. Die praktische Erfahrung hat gelehrt, daB es zweckmabig 
ist, zwischen beiden Extremen die Mitte zu halten. Bei der ersten Art des 
Vorgehens wird die Heilung der Malaria verzogert, Schwarzwasserfiebergefahr 
heraufbeschworen, Gewichtszunahmen bleiben aus und die Zahl der Ritckialle 
ist groB; bei dem letzteren Verfahren dagegen treten Chininschadigungen in 
den Vordergrund (Neurasthenie, Schwerhérigkeit, Gefahr der Resistenz- 
steigerung der Parasiten s. u.). 

Es gilt also die MittelstraBe zu finden zwischen diesen beiden Extremen. 
Diese ist gegeben in der Pausenbehandlung, welche in einem Ab- 
wechseln zwischen je 2—5 Chinintagen und je 4—5 chininfreien Tagen besteht. 

Es ist nicht zu leugnen, da8 auch dieser Behandlungsart nicht selten Riick- 
falle folgen, aber sicher ist, daB Malariasiechtum bei diesem Vorgehen ver- 
inieden wird und der Kérper instand gesetzt wird, der Iniektion Herr zu 
werden. Man beobachtet als Regel wahrend der Kur betrachtliche Gewichts- 
zunahmen, Milzschwellungen gehen schnell zuriick, der Hamoglobingehalt des 
Blutes kehrt zur Norm zuriick, und die bettlagerigen Kranken werden bald 
ambulant. 

Die Malariakur wiirde also bestehen aus einer 3—8 Tage umfassenden 
Anfangsmedikation von taglich 1 g Chinin in fraktionierter Dosis und einer 
an diese sich anschlieBenden Nachbehandlung von 6—8 Wochen Dauer, be- 
stehend in einem Wechsel von je 2—3 Chinintagen und je 4—5 chininireien 
Tagen; auch fiir die Nachbehandlung sind Tagesgrammdosen in fraktionierter 
Darreichung zu wahlen. Man erreicht Ahnlich gute Ergebnisse nach meiner 
Erfahrung auch, wenn man nach der alten Plehnschen Vorschriit die Nach- 
behandlung mit kleineren Dosen (0°5 g) durchfiihrt und jeden 5. Tag */. g 
gibt. Es empfiehlt sich dann allerdings, diese Behandlung aut mindestens 
1/, Jahr auszudehnen. Es gelingt auf diese Weise in den meisten Fallen, 
wenigstens fiir die Dauer der Kur Riickfalle zu vermeiden. 

Die intramuskulare und intravenose Form der Chinindarreichung eriibrigt 
sich in den meisten Fallen. Bei Kindern, die Chininpraparate nicht schlucken 
kénnen, ist die intramuskulare Einspritzung von Urethanchinin die zweck- 
mafigste Medikation, auch Insipin, ein geschmackloses Chininpraparat, 
kommt nach Werner bei Kindern in Frage. 

Fiir Falle von Malariakoma, die auch im Weltkriege in betrachtlicher 
Zahl, zum Teil mit totlichem Ausgange beobachtet wurden, ist die intravendse 
Chininverabreichung angezeigt. Diese von Bacelli tix Chinin. hydrochloricum 
inaugurierte, von mir mit dem stark léslichen Urethanchinin bei Koma bewahrt 
gefundene Methode, wurde auch wahrend des Weltkrieges wiederholt mit lebens- 
rettendem Erfolge beim Koma angewendet. Es ist zweckmabig, das Urethan- 
chinin in groBerer Flissigkeitsmenge (50 cm*) gelést intravenos einzufiihren, 
um Shokwirkungen zu vermeiden. 
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Das Salvarsan fand im Weltkriege neben dem Chinin in aus- 
gedehntem Mafe Verwendung. Die von mir im Hamburger Tropenhygienischen 
Institut ausgebildete Methode hat sich gut bewahrt. Es wird 3mal hintereinander 
in Pausen von 8 Tagen die Menge von 0-45—0°6 g Neosalvarsan intravenés 
eingespritzt. Uber diese Dosis hinauszugehen, hat sich mir vor dem Kriege 
als unndtig herausgestellt, nachdem ich bei einzelnen gréBeren Gaben (bis 
0-9 g Neosalvarsan) eine Uberlegenheit gegeniiber den mittleren Dosen nicht 
feststellen konnte. Wahrend des Krieges ist Dorendorj auf diese gréBeren 
Dosen zuriickzukommen. Er hat 0-9 g Neosalvarsan in zwei Einzelgaben von 
0-45 g morgens und abends injiziert. Die so erzielten Erfolge Dorendorjs sind 
bemerkenswert gute. 

Das Giemsasche Arsalyt, das vor dem Salvarsan den Vorzug hat, 
daB es in Lésung in sofort injektionsfertigen Ampullen zur Verfiigung steht, 
wurde wahrend des Krieges mit bestem Erfolg bei der Malaria tertiana 
angewendet. 

Das Kollesche Silbersalvarsan, das ich in einer Reihe von Malaria- 
fallen in Anwendung brachte, zeigte mir in der Dosis von 0-1—0°2 die gleiche 
antiparasitare Wirkung wie das Neosalvarsan in der Dosis von 0°45. Riick- 
falle waren auch mit diesem leistungsfahigen Specificum nicht ausgeschlossen. 

Die Erkenntnis, daB eine sichere Sterilisierung des Blutes von Malaria- 
parasiten weder mit Chinin noch mit den Arsenobenzolen zu erreichen ist, ver- 
anlaBte mich bereits vor dem Kriege durch Kombination beider 
Specifica diesem Ziele naher zu kommen. 

Ich begann mit einer Pritfung der Mischungsverhaltnisse des Chinins, 
des Salvarsans und des Methylenblaus, welch letzteres Ehrlich stets als ein 
aussichtsreiches Antimalaricum angesehen hat, in vitro. WaA&hrend die 
Mischungen von Methylenblau- und Chininlésungen klare Lésungen ergaben, 
die fiir kombinierte intravendse Injektionen wohlgeeignet sind, ergaben die 
Mischungen von Salvarsanlésungen mit Chininlésungen Niederschlage, die 
Sie fiir intravendse Therapie wenig geeignet machten. Das gleiche gilt von 
Salvarsanmethylenblaumischungen. | 

Fur die kombinierte Anwendung von Chinin und Salvarsan ist man nicht 
auf die Mischung der beiden Lésungen angewiesen; man kann die Kombination 
auch erreichen dadurch, daB man die beiden Lésungen unmittelbar nach- 
einander in die Vene einspritzt, ohne die Kaniile aus der Vene zu entfernen 
(Schreibersche Spritze mit Zweiweghahn) oder man kann die Kombination so 
durchfithren, daB man Salvarsan intravenés und Chinin per os verabreicht. . 
Fur die intravendse Einspritzung beider Lésungen in derselben Spritze ist es 
wichtig, zwischen die Fiillungen der Spritze eine Reinspiilung mit Kochsalz- 
lésung einzuschieben, um. lastige bzw. gefahrliche Niederschlagsbildungen zu 
vermeiden. 

Auch diese Prozedur kann vorgenommen werden, ohne die Kaniile aus. 
der Vene zu entfernen. Man stellt sich vor der Einspritzung neben dem Arm 

des Kranken zurecht die Salvarsanlésung, die Chininlésung und ein Gefaf 
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mit Kochsalzlésung. Zunachst fiillt man die Spritze mit Salvarsanlésung und 
spritzt diese in die Vene, fiillt dann die Spritze durch Vermittlung des mit ihr 
verbundenen Gummischlauches (Zweiweghahn) mit Kochsalzlésung, die man 
durch den Schlauch wieder entfernt und fiillt dann, nachdem auf diese Weise 
die Salvarsanreste aus der Spritze entfernt sind, diese mit der bereitstehenden 
Chininlésung wiederum durch Einsenken des Gummischlauches in das ent- 
sprechende Getfaf. 

Die Ergebnisse, die ich auf diesem Wege erhielt, sind ermutigend. Man 
erreicht durch Kombination die Méglichkeit, in den Dosen fiir die einzelnen 
Medikamente herabzugehen, um den gleichen Effekt zu erreichen, den man mit 
den héheren Dosen der einzelnen Medikamente erreicht. Ich konnte mit einer 
Kombination von 0-1 Salvarsan mit 0:4 Chinin den gleichen antiparasitaren 
Effekt erzielen, den 0-4 Salvarsan oder 0°75 Chinin allein bewirken. Die oberen 
Grenzdosen der Kombination, also 0-4 Salvarsan kombiniert mit 0°75 Chinin 
intravenos, sah ich wahrend des Krieges wiederholt bei chininresistenten 
Tertianafallen erfolgreich, so da® Heilung, u. zw. Dauerheilung, auftrat; 
andere Falle dagegen zeigten auch dieser heroischen Behandlung gegentiber 
Resistenz und rezidivierten neuerlich. 

Die weitere Steigerung bzw. Wiederholung der Kombinationsdosen miBte 
erprobt werden, ehe ein abschlieBendes Urteil itber diese aussichtsreiche Be- 
handlungsart méglich ist; auch die Variierung mit oraler Darreichung des 
Chinins, die ich ebenfalls wahrend des Krieges versuchte, diirfte zweck- 
maBig sein. 

DaR neben dem altbewahrten Chinin noch nach anderen specifisch 
wirkenden Mitteln gesucht wurde, beweist, daB die Chininwirkung allein als 
vielfach ungeniigend angesehen wurde. In vielen Fallen zeigte sich ein deut- 
liches Versagen der Chininwirkung auf die Malariaparasiten. Bereits vor dem 
Kriege hatte diese Erfahrung zur Aufstellung des Begriffes der Chinin- 
resistenz der Malariaparasiten (Nocht-Werner) gefiihrt. Be- 
obachtungen aus Innerbrasilien (Madeira-Mamoreflu8) hatten eine auffallige 
Widerstandsfahigkeit der Malariaparasiten gegeniiber dem Chinin ergeben. 
Von anderer Seite (Neiva fiir Siidbrasilien, Werner, Siidwestafrika) kamen 
ahnliche Beobachtungen. Es handelte sich um Gegenden, in welchen starker 
Chiningebrauch herrschte. Werner stellte auf Grund klinischer Erfahrungen 
verschiedene Grade von Chininresistenz auf. Er unterschied zunachst 
absolute und relative Chininresistenz. Bei ersterer lat die Chinin- 
medikation keinerlei Wirkung auf die Parasiten erkennen, bei letzterer ist die 
Wirkung gegeniiber der sonst zu beobachtenden herabgesetzt. Er unterscheidet 
bei der relativen Chininresistenz wieder zwei Grade: eine Resistenz ersten 
Grades, bei welcher kurze Zeit nach dem Aussetzen der iiblichen Nach- 
behandlung wieder Riickfalle auftreten, und eine Chinin resistenz 
zweiten Grades, bei welcher noch wahrend der tblichen Nachbehandlung 
die Parasiten und mit ihnen das Fieber wiederkehren. Die Resistenz dritten 
Grades wiirde dann die oben erwahnte absolute Resistenz sein. 
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Wir verstehen also unter Chininresistenz ein Versagen der Chininwirkung 
auf die Malariaparasiten, wobei die Annahme einer direkten Einwirkung des 
Alkaloids Voraussetzung dieser Vorstellung ist. Mangelhafte Chininwirkung 
kann jedoch auch statthaben, wenn der Kérper gréBere Mengen von Chinin 
vernichtet, bevor sie zur Wirkung auf die Parasiten kommen kénnen. Diese 
theoretische Annahme hat in der Malarialiteratur des Krieges eine groBe Rolle 
gespielt. Teichmann teilte Beobachtungen mit, daB nach langer fortgesetztem 
Chiningebrauch der Chiningehalt des Harnes geringer wurde. Die Be- 
obachtungen waren qualitative (Kaliumquecksilberjodidniederschlag im Harn). 
Diese Beobachtungen wurden durch Neuschlof und Léwenstein fiir die paren- 
terale Chininverabfolgung zundachst bestatigt. Teichmann bildete sich die Vor- 
Stellung, daB unter langer fortgesetztem Chiningebrauch der Chininspiegel 
des Blutes sinke und daB in diesem Zusammenhange mangelhafte Chinin- 
wirkung auf die Malariaparasiten verstandlich sei. Er kam so zu dem Vor- 
Schlage, die Chininbehandlung nicht langere Zeit gleichmaBig durchzufithren, 
sondern einzelnen kiirzeren und starken Behandlungsperioden langere Pausen 
folgen zu lassen, in welchen sich der Kérper von den Erscheinungen der Chinin- 
gewohnung, oder wie wir zweckmafig die Gewohnung des Organismus an das 
Chinin nennen, Chininabstumpfung (Mayer) befreien kann. Teich- 
mann zog fur die Chininabstumpfung die Parallele zum Morphium-, Cocain., 
Arsengebrauch, der im Sinne des Mithridatismus eine allmahliche Steigerung 
der Gifte zulaBt. Die Nachpriifung durch quantitative Methoden, welche 
Giemsa und Halberkann, ferner Hartmann und Jila vornahmen, ergab fiir den 
Chiningehalt des Blutes keine Bestatigung der Teichmannschen Ansichten. 
Auch fiir den Chiningehalt des Harnes konnten die genannten Autoren keine 
Verminderung nach langerem Gebrauch des Medikamentes feststellen. 

Plehn und Rona fanden zwar eine Verminderung des Chiningehaltes des 
Harnes, konnten aber keinen Zusammenhang feststellen mit dem Versagen der 
Chininwirkung auf Malariaparasiten. Es erscheint zudem, worauf Giemsa 
und Halberkann aufmerksam machen, fraglich, ob nur der im Harn zur Aus- 
scheidung kommende Teil des Chinins fiir die antiparasitare Wirkung in Be- 
tracht komme, ob nicht vielmehr der zur Aufspaltung kommende Teil vor 
dem Abbau wirke. Auch die Abbauprodukte selbst kénnen antiparasitar wirk- 
sam sein. Im Sinne der Abhangigkeit der antiparasitaren Wirkung von der 
Chininausscheidungsgréfe im Harn spricht allerdings die klinische Erfahrung, 
da stark antiparasitar wirkende Chininpraparate auch durch erhebliche Aus- 
scheidung des Alkaloids im Harn ausgezeichnet sind, wahrend schwach 
wirkende auch geringe AusscheidungsgréBen autfweisen. 

Nach vorstehendem kann die Frage, ob Gewohnung des Koérpers an das 
Chinin, also Chininabstumpfung, fir die antiparasitare Wirkung des 
Chinins eine Rolle spielt, verneint werden. Es bleibt jedoch, wie die 
Malarialiteratur des Krieges erneut dargetan hat, die Tatsache bestehen, da8 
das Mittel haufig versagt bzw. teilweise versagt, daB also Chinin- 
resistenz der Malariaparasiten haufig beobachtet wird. 
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Die Grundlage fiir die Annahme einer Chininresistenz ist die Vorstellung, 
daB das Chinin auf die Malariaparasiten direkt einwirkt. Man nimmt also 
an, daB ahnlich wie dies von den Trypanosomen und Arsen durch Fhrlichs 
Forschungen bekannt geworden ist, durch langeren Chiningebrauch chininfeste 
Parasitenstamme entstehen. Der Vergleich ist nicht ganz schliissig, da es sich 
bei den Trypanosomen um Serumparasiten, bei den Malariaplasmodien dagegen 
um solche der Erythrocyten handelt, bei denen die Fragen der Chininaufnahme 
in den Zelleib der Erythrocyten mit in Betracht kommen (Repulsion s. 0.). 
Bei Trypanosomen sowohl wie bei Malariaparasiten ist bei diesen Vor- 
gangen die Frage zu erértern, ob die Resistenz zu stande kommt lediglich im 
menschlichen Organismus und nach dem Ausscheiden der Parasiten aus ihm 
wieder verschwindet, oder ob sie sich dariiber hinaus erhalt im Organismus 
der Miicke und dort den Geschlechtsakt iiberdauert. Ich habe die erstere Form 
als Warmbliterpassagenresistenz, die letztere als Kalt- 
bluterpassagenresistenz bezeichnet. Die praktische Bedeu- 
tung dieser theoretisch hochinteressanten Frage leuchtet ein. Bei Warmbliiter- 
passagenresistenz handelt es sich nur um das Einzelindividuum, welches sich 
chininfeste Malariaparasiten gewissermafen heranziichtet. Bei Kaltbliter- 
passagenresistenz dagegen werden die Malariaparasiten bereits resistent dem 
K6rper eingeimpft. Die Malariaparasiten einer ganzen Gegend werden resistent 
und alle Menschen, welche in dieser Gegend infiziert werden, erhalten von An- 
fang an, ohne selbst Chinin vorher genommen zu haben, chininteste Parasiten. 
Also bei der Warmbliiterpassagenresistenz wird durch fortgesetzten Chinin- 
gebrauch ein Mensch mit chininfesten bzw. resistenten Parasiten behaftet, bei 
Kaltbliiterpassagenresistenz ist bereits der Sporozoit, welcher als Endprodukt 
der Malariaentwicklung in der Miicke aus dem Geschlechtsakt hervorgeht und 
durch den Miickenstich dem Menschen eingeimpft wird, chininfest bzw. resi- 
stent. Die experimentelle Priitung des Problems bei Malaria scheiterte bisher 
an dem Mangel von fiir Malariaparasiten empfanglichen Versuchstieren, 
Menschen wurden bisher fiir diese Versuche nicht verwendet. 

Bei Trypanosomen wurde das Problem auf Fhrlichs Veranlassung durch 
Gonder gepritft (Trypanosoma Lewisi und Haematopinus), ohne daf ein ein- 
deutiges Ergebnis erzielt wurde. Ehrlich selbst war, wie er mir gegeniiber 
gesprachsweise auBerte, davon iiberzeugt, daB der Geschlechtsakt der Parasiten 
als ,,Jungbrunnen“ wirke, der erworbene Eigenschaften wie Arzneiresistenz 
bzw. -festigkeit ,,abspiile“. 8 

Die experimentelle Pritfung dieses Problems bei Malaria steht also noch 
aus. Wie steht es nun mit den epidemiologischen Tatsachen in bezug auf die 
Frage der Warm- und Kaltbliiterpassagenresistenz. Die Mitteilungen von 
Neiva (Brasilien), Werner (Deutschsiidwestafrika) sprechen im Sinne der 
Annahme einer Kaltblitterpassagenresistenz. Es war in beiden Fallen Resistenz 
nicht nur beim Einzelindividuum zu beobachten, sondern die Malariaparasiten 
der ganzen Gegend schienen unter dem Einflusse fortgesetzten Chiningebrauchs 
eines erheblichen Teiles der Bevolkerung an Resistenz zu gewinnen, so dab 
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Personen, welche frisch in die Gegend kamen aus nicht verseuchten Landern 
ohne selbst zuvor Chinin gebraucht zu haben, sofort von chininresistenten 
Parasiten befallen wurden. Die prophylaktischen Chiningaben, welche in beiden 
Fallen nétig waren, wurden von Jahr zu Jahr héher. Die ep idemiologi- 
sche Beobachtung scheint in dieser praktisch sehr bedeutsamen Frage 
also im Sinne der Annahme einer Kaltbliterpassagen- 
resistenz zu sprechen. Die Chininmengen, die wahrend des Geschlechts- 
aktes der Malariaparasiten im Miickenmagen vorhanden sind, sind allerdings 
als recht gering anzunehmen, immerhin ist Chinin nach oraler Einfithrung 
nach den rieueren Untersuchungen von Morgenrot und Halberkann sowohl in 
den Erythrocyten wie auch — wenn auch in geringerem MaBe — im Serum 
anzutreffen. 

Rodenwald hat die Frage erértert, ob das Entstehen chininresistenter 
Rassen nicht auf dem Wege der Auslese moglich sei. Er geht von der Uber- 
legung aus, daB ,,in der Natur nebeneinander unter gleicher Morphe Plasmodien- 
stamme verschiedener Resistenz gegen Chinin vorkommen oder mit anderen 
Worten, daB der Name Plasmodium immaculatum oder Plasmodium vivax 
eine Population von Plasmodien gleicher morphe umfaBt, welche aus zahl- 
reichen Rassen besteht, von denen einzelne — wahrscheinlich die Masse — der 
Chininwirkung rasch unterliegt, wahrend hingegen einige wenige chininresistente 
Rassen durch Vernichtung der anderen nichtresistenten Rassen mittels des 
Chinins isoliert, ausgelesen werden, wie aus einer Weizenpopulation, die aus. 
Deutschland stammt, in Norwegen in kurzer Zeit, die in ktrzerer Zeit 
reifenden und kalteharteren reinen Linien isoliert werden“. 

Im Grunde genommen kommt diese Theorie dem nahe, was bisher von 
dem Zustandekommen einer Arzneiresistenz bzw. -festigkeit angenommen wurde. 
Wenn man beispielsweise Trypanosomen gegen Arsen fest macht, so vollzieht 
sich eben dieses Festwerden auf dem Wege der Auslese. Es bleiben die 
resistenten Parasiten iibrig und kommen zur Vermehrung, wahrend die nicht- 
resistenten zu grunde gehen. Es wird eine neue arsenfeste Rasse geziichtet. 
Die Rodenwaldsche Annahme geht davon aus, daB ohne das Zicht- 
moment in der Natur nebeneinander arzneiresistente und -nichtresistente 
Rassen vorhanden sind, unter denen eine Auslese getroffen wird. Der Begriff 
der Auslese kann jedoch auch bei dieser Theorie nicht entbehrt werden, sie 
berithrt sich also mit der Annahme der Entstehung der Arzneifestigkeit durch 
Zichtungsauslese. 

Ob es sich bei der Entstehung der Resistenz der Malariaparasiten um 
Vererbung erworbener Eigenschaften handelt — eine Frage, die von Wolj- 
Eysner aufgeworfen wurde, ist dahin zu beantworten, da® fiir die ungeschlecht- 
liche Vermehrung der Parasiten, die Schizogonie, bei Annahme der Warm- 
bliiterpassagenresistenz die Vererbung erworbener Eigenschaften anzunehmen 
ist. Fiir die Sporogonie, den Geschlechtsakt, in der Miicke ist diese Frage noch 
strittig, doch sprechen, wie wir oben sahen, epidemiologische Tatsachen im 
Sinne dieser Annahme. 


Malaria. . 131 


Die Frage der Chininresistenz der Malariaparasiten hat eine groBe Rolle 
gespielt bei der Erérterung der Chininprophylaxe wahrend des Krieges. 

Die Chininprophylaxe der Malaria ist die einzige Chemoprophylaxe, welche 
in der Medizin eine gréBere praktische Bedeutung erlangt hat. Sie beruht auf 
der Méglichkeit, durch Chinin das Eindringen von Malariakeimen in das 
Blut zu verhindern. 

Die bisher geiibten Methoden der Chininprophylaxe sind grundsatzlich 
in Zwei Gruppen zu teilen, die von ganz verschiedenen Grundlagen ausgehen. 

Die eine Methode geht davon aus, das Blut in eine Chininlésung zu 
verwandeln, welche standig Chinin in geniigender Menge enthalt, um das 
FuBiassen von Malariaparasiten zu verhindern; die andere Methode ver- 
zichtet auf das Bestreben, das FuBfassen von Malariaparasiten im Blute zu 
verhindern, setzt sich aber zum Ziele, die eingedrungenen Parasiten zu ver- 
nichten noch ehe sie sich soweit vermehrt haben, daB sie klinische Erscheinungen 
machen k6nnen. . 

Um mit der letzteren Methode zu beginnen, so ist deren Typus die alte 
Kochsche Prophylaxe, welche an jedem 9. und 10. Tage 1-0 Chinin gab. 
Dieser Zeitraum wurde gewahlt aus der Erwagung heraus, daB die Malaria- 
inkubation im Minimum 10 Tage betragt. Es soll durch diese Methode nicht 
das Eindringen von Malariaparasiten verhindert werden; die eingedrungenen 
Parasiten sollen jedoch gefaBt werden ~noch bevor sie Fieber und sonstige 
klinische Erscheinungen zeitigen. Es handelt sich dabei also nicht um 
eine reine Prophylaxe, sondern um eine prophylaktische 
Therapie. Die Nebenwirkungen dieser Art der Prophylaxe sind nicht 
unerheblich.. Zwei volle Gramm Chinin an zwei aufeinanderfolgenden Tagen 
machen Reizerscheinungen des Nervensystems unvermeidlich. Mir ist ein Kollege 
in Ostafrika erinnerlich, der einen Antrag auf Stellung eines verschieblichen 
~ Objekttisches fiir sein Mikrospop damit begriindete, da8 durch die Zwei-Tage- 
Prophylaxe unter derartigem Tremor der Finger zu leiden habe, da er den 
Objekttrager mit der Hand nicht fithren kénne. Man konnte ihm nicht Unrecht 
geben. Ein weiterer Ubelstand ist der, daB die Chinintage nicht leicht zu merken 
sind und deshalb oft vergessen werden. 

Die in den Tropen mit dieser Prophylaxe gemachten Erfahrungen sind 
im ganzen gunstig. 
- Wahrend des Feldzuges in Deutsch-Siidwestafrika 1904—1906 ging man 
dazu iiber, die langfristige Prophylaxe Kochs insofern zu andern, daB man 
die 10tagige auf die Wochenprophylaxe verkiirzte, unter Beibehaltung der 
zwei aufeinanderfolgenden Chinintage. Man hatte damit den Vorteil der stets 
gleichen Wochentage, wodurch die Durchfithrung der Prophylaxe im grofen 
wesentlich vereinfacht wurde. Eine Modifikation wurde damals insofern vor- 
geschlagen (Werner), daB der zweite Chinintag nur */, g Chinin tragen sollte. 

Die Prophylaxe 6. und 7. Tag mit 5tagiger Pause fiihrte bei mehrjahriger 
Durchfiihrung in Deutsch-Siidwestafrika zu einer bemerkenswerten Resistenz- 
steigerung der Malariaparasiten, welche von Jahr zu Jahr erheblicher wurde. 
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Die Erwagung, daB bei der Kochschen Prophylaxe das Eindringen der 
Malariaparasiten in den Kérper nicht verhindert wird, fiihrte Ziemann zu 
dem Plane, durch prophylaktische Chiningaben bereits das Eindringen von 
Parasiten in den Korper zu verhindern. Zu diesem Zwecke mu8 das Blut eine 
standig chininfiihrende Lésung sein. Eine Gabe von 1 g Chinin per os wird 
nun, wie durch Feststellung des Alkaloids im Harn vermittels der Kalium- 
quecksilberjodidprobe festgestellt werden kann, innerhalb dreier Tage aus- 
geschieden. Ziemann gab also jeden 4. Tag 1 g Chinin. Diese Gabe 
kann in fraktionierter Dosis gereicht werden, auBerdem kann bei erhdhter 
Infektionsgefahr dadurch der Infektion vorgebeugt werden, daB an jedem 
3. und 4. Tag je 1 g Chinin gereicht wird. Die Sterilisierung des Blutes erfolgt 
bei dieser Art des Vorgehens in Weilen, da die Chininkonzentration des Blutes 
am ersten und zweiten Tage wesentlich hoher ist als am dritten. Das Einhalten 
dieser Prophylaxe wird dadurch erleichtert, daB in jedem Monat am ersten 
Tage genommen wird, so daB die Chinintage durch vier teilbar sind. 

Die in Kamerun gemachten Erfahrungen mit der Ziemannscnen Prophy- 
laxe sind recht gute; sowohl die Malaria wie die Schwarzwassertieber- 
morbiditat wurden durch die Prophylaxe giinstig beeinfluBt. 

Das Ideal der standigen und gleichmaBigen Chinisierung des Blutes wird 
erreicht durch die Methode der taglichen Chiningabe (Ce//i), welche ebenfalls 
das Eindringen der Malariaparasiten in die Blutbahn verhindern soll, dabei 
aber auf die ,,Wellenschlage“ der Ziemannschen Prophylaxe verzichtet. Die 
Ergebnisse, welche mit dieser Art der Prophylaxe in Italien und in den 
afrikanischen Kolonien Englands und Frankreichs erzieit wurden, sind giinstig 
zu nennen. Marchoux fand sie den anderen Formen der Prophylaxe tiberlegen. 
Dagegen 1a8t sich fiir diese Form der Prophylaxe das theoretische Bedenken 
nicht unterdriicken, daB®B durch die standige Chinisierung mit kleinen, auf die 
Abtétung der Parasiten verzichtleistenden Dosen die Gefahr der Resistenz- 
Steigerung der Malariaparasiten heraufbeschworen, die Chininresistenz ge- 
wissermafen kiinstlich geztichtet wird. Insbesondere ist die Haufigkeit ver- 
langerter Inkubation bei Malaria verschiedentlich gerade mit dieser Art der 
Prophylaxe erklart worden. 

Wahrend des Weltkrieges wurde auf deutscher Seite vorwiegend die 
Methode der taglichen Darreichung kleiner Dosen (0-3) angewendet, in 
Mazedonien (Filleborn) dadurch modifiziert, daB jeden 4. Tag 0°9 g¢ Chinin 
gegeben wurde. 

Anderseits sind andere Modifikationen durchgefiihrt worden, doch wurde 
groBtenteils die tagliche Prophylaxe mit kleinen Dosen angewendet. 

Im ganzen kann man sagen, daB durch die Prophylaxe erreicht wurde, 
daB eine schwere, die militérische Aktion der Truppe in Frage stellende Durch- 
seuchung durch die Prophylaxe vermieden wurde, da sie aber doch in ihrer 
Wirkung stark enttauschte. Von den verschiedensten Seiten wurde iiber das Ver- 
sagen der prophylaktischen MaB®nahmen berichtet. Die Méglichkeiten der 
Erklarung sind mannigfaltig. Zunachst mu& man denken der Liicken in der 
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Durchfiihrung, die zweifellos vorhanden waren. In Betracht zu ziehen ist 
auch die Qualitat des verwendeten Chinins, vielleicht auch der Ernahrungs- 
zustand der Truppe und die psychische Konstitution (Rodenwald) der zu 
schiitzenden Menschen. Jedenfalls bleibt auch unter Berticksichtigung dieser 
Einschrankungen eine sehr groBe Zahl von Malariaerkrankungen bestehen, 
welche trotz gut durchgefithrter Prophylaxe zu stande kamen. Das Problem 
der Chininprophylaxe ist noch keineswegs gelést und der Weltkrieg hat uns 
gezeigt, daB auch auf gut geleitete Prophylaxe weniger VerlaB ist, als man 
vielfach vor dem Kriege wahnte. Anderseits ist deshalb die Prophylaxe nicht 
wertlos und iiberfliissig. In schwer verseuchten Malariagegenden eine Truppe 
ohne Prophylaxe zu lassen, bedeutet auf Kampffahigkeit der Truppe Verzicht 
leisten und der vélligen Durchseuchung das Tor 6ffnen. 

Neben der Chininprophylaxe spielten wahrend des Weltkrieges die MaB- 
nahmen zur Bekampfung der iibertragenden Miicken eine geringe Rolle. 

Drainagearbeiten im groBen verboten sich aus naheliegenden Griinden, 
doch wurde durch Saprolisicren, Zuschiitten kleinerer Wasseransammlungen, 
Raucherung der Unterstande, ferner auch durch Anbringung von Miicken- 
schutzmitteln (Drahtgaze an Unterstanden und Hausern), und — besonders 
in den Sumpfgebieten RuBlands mit ihrer grotesken Miickenplage — durch 
Ausriistung der Truppe mit Handschuhen und Gesichtsschleiern viel Gutes 
geleistet. 
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Weilsche Krankheit. 


Von Priv.-Doz. Dr. Johannes Schiirer, Milheim-Ruhr. 


Mit 5 Textabbildungen und 2 farbigen Tafeln. 


Begriiisbestimmung. Die Weilsche Krankheit (Icterus  in- 
fectiosus) ist die Reaktion des menschlichen (bzw. tierischen) Kérpers auf das 
Eindringen einer bestimmten Spirochatenart (Spirochaeta icterogenes). Die 
wesentlichsten Erscheinungen der Krankheit bestehen beim Menschen in einer 
schweren Siérung des Allgemeinbefindens, Fieber, Ikterus, Neplhritis, Milz- 
tumor, Muskelschmerzen und in einer Neigung zu Blutungen. Pathologisch- 
anatomisch ist die Wei/sche Krankheit charakterisiert durch eine allgemeine 
Gelbsucht der Organe und eine diffuse Schadigung der Capillaren, die zu 
auBerst zahlreichen kleinen Diapedesis-Blutungen fiihrt. Neben degenerativen 
Veraiiderungen der Muskulatur (besonders der Waden) sind Leber und Nieren 
am schwersten geschadigt. Nach den klinischen Symptomen, dem pathologisch- 
anatomischen Befund und der Verbreitung der Krankheitserreger im Kérper 
ist die Weilsche Krankheit als eine septische Allgemeinerkran- 
kung aufzufassen. 


Geschichtliches. 


In seinem Handbuch der Pathologie und Therapie hat Wunderlich 1856 
eine kurze und klare Darstellung der Krankheit gegeben unter Erwahnung 
aller wesentlichen Symptome. Aber nach Wunderlich handelt es sich nicht 
um ein selbstandiges Krankheitsbild, sondern um die bilidse Form des 
Typhus (typhéses Gallenfieber, Typhus icterodes). Eine scharfe Abgren- 
zung vom Unierleibstyphus findet sich dagegen bereits 1853 in Griesingers 
klinischen und anatomischen Beobachtungen iiber die Krankheiten von Agypten 
(Arch. f. physiol. Heilkunde, Jahrgang 12, 1853). Griesinger beschreibt als 
biliéses Typhoid eine Krankheit, die von anderen Beobachtern in 
anderen Landern zum Teil unter den remittierenden Fiebern warmer Lander, 
zum Teil als bilids-entziindliches Fieber, als Typhus icterodes, auch als gelbes 
Fieber beschrieben sei, aber ,mit diesen durchaus nicht als 
identisch betrachtet werden kann“. Griesinger hat also, wie 
auch aus seiner Darstellung der Atiologie hervorgeht, klar erkannt, daB das 
 bilidse Typhoid“ als selbstandige Krankheit auizufassen_ ist. Aus 
seiner Beschreibung der Symptomatologie geht eindeutig hervor, daB die von 
ihm als biliéses Typhoid geschilderte Krankheit identisch mit der Wei/schen 
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Krankheit ist. Den Beweis dafiir hat Habener eingehend erbracht. Auch nuit 
dem Riickfallfieber hat Griesinger das bilidse Typhoid durchaus nicht identi- 
fiziert, wie spater mehrfach angenommen worden ist. Wie klar Griesinger das 
Krankheitsbild abgrenzte und wie schari er beobachtete, geht daraus hervor, 
da® ihm trotz des Namens biliéses Typhoid auch schon die ohne Ikterus ver- 
laufenden Erkrankungen bekannt waren. 

Nach Griesinger sind dann von M. Weif in den Jahren 1866—i881 
typische hierhergehorige Beobachtungen gemacht worden, die sich aber der 
allgemeinen Beachtung entzogen hatten. In Frankreich hat Landouzy 1883 
unter dem Namen Fiévre bilieuse ou hépatique iiber den Krank- 
heitsverlauf von zwei Patienten berichtet, welche, nachdem sie kurz vor ihrer 
Erkrankung in den Abzugskanalen der Stadt Paris gearbeitet hatten, von 
ziemlich starkem Fieber, Kopfschmerzen, Unruhe und Prostration befallen 
wurden, zu welchen Erscheinungen sich alsbald Leber- und MilzvergréBerung, 
Albuminurie, Verstopfung und spater ungefarbte diarrhéische Stuhlentleerun- 
gen, sowie Ikterus und Nasenbluten hinzugesellten. Analoge Krankheitsbilder 
schilderten Chaufford (1885) und Mathieu (1886). 

Griesingers biliéses Typhoid wurde teils mit den ikterischen Verlauis- 
formen des Unterleibstyphus und des Riickfalliiebers zusammengeworten, teils 
als tropische Erkrankung betrachtet. . 

Erst A. Weils im Jahre 1886 verdfientlichte Arbeit: ,Uber eine 
eigentimliche mit Milztumor, Ikterus und Nephritis 
einhergehende Intektionskrankheit* fand allgemeine Be- 
achtung. Erst durch diese Arbeit ist das Krankheitsbild symptomatologisch 
so scharf umschrieben, daB es nicht wieder in Vergessenheit geriet. Auf Grund 
dieser klinisch-symptomatologischen Abgrenzung gelang es 1915 den Arbeiten 
von Hiibener und Reiter, Uhlenhuth und Fromme, Inada und seinen Mit- 
arbeitern den Nachweis zu fithren, daB die Krankheit atiologisch einheitlicher 
Natur ist und auf einer Infektion mit Spirochaten berultt. 


Atiologie. 

Bis vor wenigen Jahren erschien es zweifelhaft, ob die Weilsche Krank- 
heit als selbstandige, Atiologisch einheitliche Erkrankung autzufassen sel. 
Die vier von Weil beschriebenen Kardinalsymptome, Fieber, Milztumor, Ikterus 
und Nephritis kommen auch bei anderen Krankheiten gemeinsam vor, z. B. bei 
schweren Infektionen mit Recurrensspirillen oder Typhusbacillen. Manche 
Kliniker sprachen daher gerne von dem Weilschen Symptomenkomplex, 
nicht von der Wei/schen Krankheit. Weil selbst hat sich bei seiner ersten Dar- 
stellung sehr zuriickhaltend ausgedriickt, er hat aber von vornherein zu der 
Auffassung geneigt, daB ,,es sich um einen Morbus sui generis, um eine 
eigenartige, auf einer noch unbekannten, s pecifischen Ursache beruhende 
Erkrankung handle“. 

Fiir die atiologische Selbstandigkeit sprachen dann auch die Mehrzahl 
der klinischen Beobachtungen. Die ersten teils nur mikroskopischen, teils kultu- 
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Yellen Untersuchungen iiber Mikroorganismen als Erreger der Weilschen 
Krankheit stammmen von Nauwerck (1888), Goldschmidt und Brodowsky und 
Dunin. Sie sahen verschiedenartige Bakterien und haben die Bedeutung dieser 
Beiunde erértert. H. Jaeger hat dann zuerst (1892) in systematischer Weise 
bakteriologische Untersuchungen an Blut, Urin und an Leichenorganen an-_ 
gestellt. Er konnte aus den Leichenorganen von zwei Fallen und in einer Reihe 
von weiteren Fallen aus dem Urin von Kranken Bakterien der Proteusgruppe 
zuchten. Diese Bakterien riefen bei Mausen pathologisch-anatomische Ver- 
anderungen hervor, die denen der Wei/schen Krankheit ahnlich erschienen. 
Jaeger glaubte daher in den Bakterien der ,,pleomorphen Proteusgruppe“ die 
Erreger der Wei/schen Krankheit gefunden zu haben. Er nahm nicht eine be- 
stimmte specifische pathogene Proteusart an, sondern meinte, daB alle tur 
gewohnlich saprophytischen Proteusarten unter bestimmten Bedingungen 
pathogen und im stande seien, nicht nur Verdauungsstorungen und Intoxi- 
kationen, sondern auch schwere septische Infektionen herbeizufiihren. Diese 
Beobachtungen von /aeger haben heute in erster Linie nur noch ein histori- 
sches Interesse. Sie besitzen aber doch auch eine praktische Bedeutung. Wenn 
in den Fallen von Jaeger, ebenso wie in den gleichsinnigen Befunden von 
Conradi und Vogt und von Knauth die Proteusbacillen wohl auch sicher nur 
als zufallige, die Kultur verunreinigende Saprophyten zu betrachten sind, so 
ergibt die Durchsicht der Literatur doch, daB der Symptomenkomplex der 
Weilschen Krankheit gelegentlich durch die mannigfaltigsten septischen In- 
fektionen vorgetauscht werden kann. Zu diesen Sepsiserregern miissen auch die 
Proteusbacillen gerechnet werden. So fand Pfaundler bei einem 7jahrigen 
Madchen im Urin und in einem AbsceB8B am Unterkiefer Proteusbacillen. 
Hier war die Diagnose Wei/sche Krankheit gestellt worden, da das Kind unter 
den Symptomen der Benommenheit, Prostration, Continua um 39°, Milztumor, 
Ikterus und massenhaft Leukocyten im Harn erkrankt war. Ahnlich diirfte die 
Beobachtung von Brining zu deuten sein, der bei einem unter den Erschei- 
nungen der Weilschen Krankheit erkrankten viermonatigen Saugling im Urin, 

Stuhl und in den Leichenorganen Proteus fluorescens nachweisen konnte. Bei | 
einem Fall, den A. Fraenkel als Weilsche Krankheit nach einer Schlager- 
verletzung beschrieben hat, diirfte es sich wohl um eine Streptokokkensepsis 
gehandelt haben. In das gleiche Gebiet gehoren wahrscheinlich auch die Beob- 
achtungen von Klebs, Eppinger, Balzer, Boinet, Boy Tessier, Le Gall, Girode 
und Hanot, die Staphylokokken, Kolibacillen und andere Stabchen und Kokken 
als Erreger eines Icterus gravis ansahen (zitiert nach de Paoli und Givelli). 
Unter Umstanden kénnen sogar nichtbakterielle Vergiftungen fieberhaften 
Ikterus mit Milzschwellung, Nephritis und schwerem Allgemeinbefinden hervor- 
rufen. H. Cramer hat einen unter diesen Symptomen verlaufenden Fall von 
Santoninvergiftung beschrieben und meinte, daB die Frage, ob es eine speci- 
fische Weilsche Krankheit gabe, durch seine Beobachtung im Sinne der atio- 
logischen Mannigfaltigkeit des Weilschen Symptomenkomplexes geklart sei. 
Auch nach therapeutischen Gaben von Lactophenin und Phenokoll kénnen 


149 Johannes Schiirer. 


unter Umstanden Vergiftungserscheinungen auftreten, die nach G. Stalling der 
Weilschen Krankheit durchaus ahnlich sind. 

Durch die Arbeiten der Kriegsjahre ist es erwiesen, da es sich bei allen 
friiheren bakteriologischen Beobachtungen teils um zufallige Befunde von 
Saprophyten, teils um Vortauschung einer Wei/schen Krankheit durch septische 
Infektionen gehandelt hat. Der Erreger der Wei/schen Krankheit ist eine ein- 
heitliche bestimmte Spirochatenart (Spirochaeta icterogenes Uhlenhuth- 
Fromme, synonym Spirochaeta nodosa Hiibener-Reiter, S pir o- 
chaetaicterohaemorrhagiae /nada-ldo). 


Hiibener und Reiter gelang es 1915 die Krankheit durch Blutimpfung 
vom Menschen auf das Meerschweinchen zu itbertragen. In Gewebeteilen, am 
regelmABigsten in Leberausstrichen sahen sie bewegliche, schari konturierte 
Gebilde mit geiBelartigen FortsAtzen, die sie als Erreger der Wei/schen Krank- 
heit ansprachen. 


Uhlenhuth und Fromme, denen die Infektion von Meerschweinchen gleich- 
zeitig und unabhangig gelungen war, haben dann die Spirochaten sofort als 
die Erreger erkannt. Schon einige Monate vor den deutschen Forschern (Januar 
1915) haben Inada und Ido ganz ahnliche Befunde bei der in Japan endemisch 
und epidemisch auftretenden Weilschen Krankheit erhoben und die Erreger . 
Spirochaeta icterohaemorrhagiae benannt. Ihre Befunde hatten sie in der 
japanischen Literatur bekanntgegeben. In einer Kultursprache haben sie zuerst 
am 1. Marz 1916 dariiber berichtet. (Journ. of exp. med., XXIII, 1916, Nr. 3.) 


Die Spirochaten finden sich beim Menschen im Blut nur in den allerersten 
Krankheitstagen, auch dann gelingt der mikroskopische Nachweis nur selten. 
Jedoch 148t sich die Krankheit mit dem Blut vor dem Auftreten des Ikterus so 
gut wie regelmaBig auf Meerschweinchen iibertragen. Nach dem Auitreten 
des Ikterus ist das Blut auch bei den Fieberriickfallen in der Regel nicht mehr 
infektids. Im Urin lassen sich die Spirochaten in den ersten Krankheitstagen 
nur selten und nur in sparlicher Zahl mikroskopisch nachweisen. Jnada und 
Ido fanden. bei mehreren Patienten, bei denen der Urin in den ersten 10 Tagen 
mit negativem Resultat untersucht worden war, zwischen dem 10. und 30. (ge- 
legentlich bis zum 60.) Krankheitstage zahlreiche Spirochaten im Urinsediment, 
am reichlichsten zwischen dem 18. und 23. Tage. Die Erreger fanden sich 
hauptsachlich in den Cylindroiden und Schleimfaden, in geringer Zahl auch 
in den Cylindern. Auch nach anderen Autoren (Hauck, Klose, Hiibener und 
Reiter) dauert die Ausscheidung der Spirochaten mit dem Urin noch langere 
Zeit in der Rekonvaleszenz fort; so hatte K/ose ein positives Impfergebnis mit 
dem Urin in 3 Fallen am 23., 34. und 42. Krankheitstage bei normaler oder 
fast normaler Temperatur. Garnier und Reilly fanden in 140 Fallen die Aus- 
scheidung von Spirochaten im Urin. Martin und A. Petit bezeichnen die Spiro- 
chaturie als ein ,,quasi konstantes Phanomen“. Dagegen hatten. Fiessinger und 
janet viel unregelmaBigere Ergebnisse. 


Stuhlgang und erbrochener Mageninhalt sind nicht infektids. 
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Bei Menschen, die an Weilscher Krankheit gesiorben sind, finden sich die 
Spirochaten regelmaBig und relativ am reichlichsten in den Nieren. Sie liegen 
hier in gréBerer Zahl in den Tubuli und den noch nicht ausgestoBenen Harn- 
cylindern. Die Leber enthalt beim Menschen weniger Spirochaten, Lymph- 
driisen und Milz nur eine sehr geringe Zahl, meist in degenerierter Form. Ge- 
legentlich lassen sich in fast allen anderen Organen Spirochaten in einzelnen 
Exemplaren nachweisen. 

Im ganzen ist der Spirochatenbefund in der menschlichen Leiche schwierig 
und sparlich. Dagegen finden sich beim experimentell infizierten Meer- 
schweinchen die Erreger in reichlicher Menge. In der Leber kann man hier 


Pigears 


Spirochate der Wei/schen Krankheit im Schnittpraparat aus Meerschweinchenleber. 
Levaditi-Farbung (nach Hiibener und Reiter.) 


direkt von einer Anreicherung der Spirochaten sprechen (U/lenhuth und 
Fromme), in diesem Organ gelingt der mikroskop ische Nachweis schon 
zu einer Zeit, wo die Tiere anfangen, krank zu werden. Im Meerschweinchen- 
blut hatten UAlenhuth und Fromme 4 Tage nach der Infektion positive mikro- 
skopische Befunde. In den Organen, in denen der mikroskopische Nachweis 
wegen der geringen Zahi der Spirochaten schwierig ist, gelingt es, das Virus 
durch den Tierversuch nachzuweisen. Auf diese Weise erwiesen sich alle Or- 
gane des an Wei/scher Krankheit verendeten Meerschweinchens als spiro- 
chatenhaltig — mit Ausnahme der Linse. 

Die Spirochaten liegen im Blut und in den Geweben in der Regel auBer- 
halb der Zellen, seltener in den Phagocyten und in epithelialen Zellen. In der 
Meerschweinileber liegen sie manchmal wie eine Girlande um einzelne Zellen 
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gruppiert. Nach /nada und /do sollen die Spirochaten beim Menschen in den 
Leberzellen, beim. Meerschwein zwischen den Leberzellen liegen. 

Die Spirochaten der Weilschen Krankheit (vgl. Fig. 7 und Tafel |, 
Fig. 2 u. 3) sind ziemlich unregelmabige Gebilde. Nach UAlenhuth und 
Fromme sind die Formen im Leber- und Blutausstrich bei Giemsa-Farbung 
sehr fein, zart und schlank. Sie zeigen keine regelmaBigen Windungen, sondern 
bizarre Schlangelungen, Kriimmungen, Ringformen und Schleifenbildungen. 
Gewohnlich finden sich 2—3 weitere oder 4—5 engere Windungen. An den 
Enden oder in ihrer Nahe, bisweilen auch in der Mitte zeigen sich feinste 
knopfartige Verdickungen, deren Vorkommen besonders von Hiibener urd 
Reiter betont worden ist. Diese Kérnelung ist auch im Dunkelfeld sichtbar, 
also kein Kunstprodukt. Wenn ein gréBeres Kérnchen am Ende sitzt, koénnen 
kaulquappenartige Formen entstehen. Nach Offo und Dietrich handelt es sich 
bei diesen Kérnchen um Degenerationsprodukte, wahrend Meirowsky sie als 
echte Knospen, also als Fortpflanzungserscheinungen (granulares Stadium 
der Spirochaten) betrachtet. Gieszczykiewicz hat die Kérnchenstadien der 
Spirochaten naher studiert. Die Kérnchen treten besonders bei héheren Tempe- 
raturen auf (40° und mehr). Je mehr Kérnchen, um so geringer die Virulenz 
der Kultur. Mit Kulturen, die nur Kérnchen enthielten, konnte nicht weiter 
infiziert werden. Gieszczykiewicz halt die Kornchen daher nicht fur Dauer-, 
sondern fiir Degenerationsformen der Spirochaten. Wichtig fiir die Morpho- 
logie ist die Reaktion des Nahrbodens, besonders in saurem Milieu werden 
nach Gieszczykiewicz die Windungen der Spirochaten weiter und weniger 
zahlreich. . 

Die Lange der Spirochaten wechselt zwischen dem Durchmesser und dem 
Umfang eines roten Blutkérperchens. Auch /nada und Ido geben an, daB es 
wegen der starken Variabilitat und der unregelmaBigen Gestalt unméglich sei, 
die Lange der Spirochaten exakt zu messen. Im Meerschweinblut ist die 
gewohnlichste Lange 6—9 wu, gelegentlich werden 12-—13 w erreicht. In der 
Leber messen die kiirzesten Formen 4—5 uw, die Mehrzahl 8—-9 wu, die langsten 
Individuen etwa 20 uw. Die Dicke variiert nach der Art der Darstellung und 
betragt etwa 0-25 uw. Ganz entsprechende Zahlen wurden von Zettnow und 
Dietrich getunden. GeiBeln oder Membranbildung konnten nicht sichtbar ge- 
macht werden. 7 

Die Spirochaten sind deutlich beweglich, was am schénsten bei Dunkel- 
feldbeleuchtung beobachtet werden kann. Nach Dietrich ist im frischen Material 
die Gestalt um so gestreckter, je intensiver die Bewegung ist. Das Mittelstiick 
der Spirochate erscheint dabei bisweilen wie ein starrer Stab, der durch das 
eine in Schneller Rotation befindliche Ende des Spirochatenleibes vorwarts- 
bewegt wird, wahrend das hintere Ende leicht hakenférmig umgebogen ist. 
Werden die Bewegungen der Spirochaten langsamer, so verschwinden die 
schwankenden gestreckten Formen, und die peitschenden schlangelnden Be- 
wegungen treten in den Vordergrund. In Alteren Praparaten bewegen sich die 
Spirochaten mit wurmahnlichen Kriimmungen, zum Teil rollenden Bewegungen 
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durchs Gesichisfeld. Die Beweglichkeit bleibt bei Zimmertemperatur in Leber- 
emulsion mehrere Tage lang erhalten. 


Die Spirochaeta icterogenes vermehrt sich durch Querteilung (Unger- 
mann, Zuelzer, Dietrich wu. a.). Unter lebhatter Bewegung des Organismus biegt 
sich zunachst das sonst gerade Mittelstiick halbkreisférmig um und knickt all- 
mahlich scharf ein. Die Knickstelle beginnt sich dann auszuzrehen, die beiden 
Teilhalften fangen an sich fiir sich zu bewegen, die Enden schlagen unab- 
hangig voneinander. Im weiteren Verlauf der Teilung bildet sich an den Teil- 
halften unter fortschreitender Verlangerung des Verbindungsstiickes, dessen 
Spiralwindungen allmAhlich verschwinden, das gegen die Enden abgesetzte 
Mittelstiick aus. Noch vor dem DurchreiBen des Verbindungsstickes tritt in 
der Mitte des verdiinnten Fadens ein Kérnchen aui, ahnlich den Endkornern, 
bald daneben ein zweites Kérnchen und unmittelbar darnach reifen die beiden 
Teilstiicke zwischen den beiden Kérnern durch und die beiden nun getrennten 
Spirochaten schwimmen davon (Zuelzer). Die aus der Teilung hervorgehenden 
Spirochaten sind in der Regel gleich gro8. In einzelnen Fallen werden auch 
Drei-, Vier- und Mehrfachteilungen beobachtet. Die Teilung der Spirochate 
erfolgt unabhangig von ihrer Lange (nach Fromme). 

Die Spirochaten sind mit verdiinnter Carbolfuchsinlosung nur schwach 
farbbar. Dagegen gewinnt man mit Giemsa-Farbung sehr schone Bilder. 
Inada wnd Ido {arbten nach Fixation der Blut- oder Gewebsausstriche mit 
Methylalkohol mit einer Lésung von 3 Tropfen Giemsa-Farbstoff auf 2 cm* 
Wasser 2 Stunden lang, Hiibener und Reiter 15—20 Minuten unter haufigem 
Wechsel der Farblésung. Uhlenhuth und Fromme lieBen die Praparate uber 
Nacht in der Farblésung liegen (1 Tropfen Giemsa zu 1 cm* Aqua destillata). 
Die Spirochéten farben sich mit dem Giemsa-Farbstoff je nach der Art der 
angewendeten Methode blaB rétlich bis rot mit purpurnem Schimmer. Auch die 
Kérnchen und Knépfchen farben sich rot (vgl. Tafel I, Fig. 2). 

In Schnittpraparaten ergibt die Methode nach Levaditi besonders gute 
Resultate. Die Spirochaten erscheinen hierbei natiirlich dicker als bei der 
Giemsa-Farbung. Die Windungen zeigen in den Schnittpraparaten vielleicht 
eine etwas gréBere RegelmaBigkeit, jedoch liegen die Spirochaten auch bet 
dieser Methode der Darstellung haufig in wirren Knaueln zusammen (vgl. 
Fig. 7 und Tafel I, Fig. 3). 

In Kulturen und Gewebsbrei von Meerschweinchenlebern gibt auch das 
Burusche Tuscheverfahren gute Resultate. Als Schnellfarbemethode empfiehlt 
sich die Fontanasche Versilberungsmethode, mit der sich nach Hage in Aus- 
strichen sehr klare Bilder erzielen lassen. 

Uber die Filtrierbarkeit der Spirochaete icterogenes sind die Angaben ver- 
schieden, anscheinend bedingt durch die verschiedene Dichte der verwendeten 
Filterkerzen, Hiibener und Reiter sahen, daB die Infektiositat des verdiinnten 
Meerschweinchenbluts. nach Filtration durch Berkejeld-Kerzen abnahm, aber 
nicht aufgehoben war. Uhlenhuth und Fromme hatten negative Resultate bei 
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gleichartigen Versuchen. Jnada und J/do iiltrierten durch Berkejeld-Kerzen, die 
fiir Bacterium coli undurchgangig waren, und erhielten dabei ein Filtrat, in 
dem sich mikroskopisch keine Spirochaten nachweisen lieBen, das aber in einem 
erheblichen Teil der Falle fiir Meerschweinchen infektiés war. Dietrich bekam 
mit Berkejeld- und Chamberland-Kerzen sterile Filtrate, konnte aber nach- 
weisen, daB die Spirochaten Reichel-Kerzen regelmaBig passierten. Bei der 
groBen Schwierigkeit, in gréBeren Mengen von Filtraten einzelne Spirochaten 
nachzuweiser, erscheint es nicht verwunderlich, daB gelegentlich, besonders | 
von den Japanern, scheinbar sterile Filtrate noch als infektionstuchtig be- 
funden wurden. Es besteht kein zwingender Grund, besondere kleine filtrable 
Entwicklungsstadien der Spirochaten anzunehmen (granulares Stadium der 
Spirochaten nach Meirowsky). 

Die Kultur der Spirochate gelang /nada und seinen Mitarbeitern nach der 
Methode von Noguchi in Ascitesfliissigkeit unter Zusatz eines Stiickchens Meer- 
schweinchenniere und Uberschichtung mit Paraffinum liquidum bei 22—25°. 
Ungermann ziichtete die Spirochaten im keimfreien Serum verschiedener Tier- 
arten, wobei sich Meerschwein- und Kaninchenserum am besten bewahrte. 
Die Gegenwart von roten Blutkérperchen und der Zusatz von Organstuckchen 
schien das Wachstum eher zu stéren als zu férdern. In einem Gemisth von 
3 Teilen Serum und 2 Teilen Bouillon trat noch ausreichendes Wachstum ein 
Das Optimum des Wachstums fand Ungermann bei Korperwarime, es genugen 
aber auch niedrigere Temperaturen, die jedoch oberhalb 20° liegen miissen. 
Die Nahrfliissigkeit bleibt auch bei starker Wucherung der Spirochaten makro- 
skopisch unverandert klar und geruchlos. Die Kulturen wachsen nach den An- 
gaben der Japaner und nach Ungermanna nur anaerob unter ParaffinabschluB, 
nach Dietrich unter streng anaeroben Bedingungen (Buchner-Robrchen) und 
auch unter aeroben Verhdltnissen, letzteres wahrscheinlich nur in hoher Schicht. 
Auch Reiter und Ramme sahen ein beschranktes aerobes Wachstum. Die Ver- 
mehrung der Spirochaten ist gelegentlich schon nach 24 Stunden festzustellen, 
der Hohepunkt des Wachstums wird je nach der angewendeten Temperatur 
nach einigen Tagen bis zu 3 Wochen beobachtet. Die Lebensdauer der Kultur 
ohne Uberimptung schwankt zwischen einigen Wochen und etwa 2 Monaten. 
Es ist zweckmaBig die Kulturen etwa alle 10 Tage zu iiberimpfen, sie lassen 
sich dann in beliebig zahlreichen Passagen fortziichten. 

Die Zichtung der Spirochaten auf festen Nahrbéden ist bisher nicht 
gelungen. 

DafS die Spircchaten verhaltnismaBig anspruchslos hinsichtlich der Be- 
schaffenheit der Nahrbéden sind, geht aus den Versuchen von Uhlenhuth 
hervor, dem die Zichtung in einer Mischung von Kaninchenserum mit Lei- 
tungswasser im Verhaltnis von 1:30 gelang. Bakterielle Verunreinigungen 
verhinderten allerdings die Entwickiung derartiger ,,Wasserkulturen“. In 
Sterilem Leitungswasser blieb das Virus bei kiihler Temperatur 16 Tage lang 
infektionstiichtig. Nach Manteujel fordert die Symbiose mit Alcaligenesrein- 
kulturen das Wachstum der Spirochaten. 


Tafel I. Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band XI. 
Zu: Schiirer, Weilsche Krankheit. 


Weilsche Krankheit des Meerschweinchens. 
Gelbe Verfarbung der Haut, Unterhaut und Knorpel; ausgedehnte 
Hamorrhagien in Unterhaut, Peritoneum, Bauchorganen und Lunge. 


Fig. 2. 


Spirochaeta icterogenes 
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Gegenittber Abkiithlung sind die Keime recht widerstandsfahig, sie 
vertragen sogar das Einfrieren, ohne ihre Virulenz einzubiiBen. Auch starkere 
Unterkithlung (-—18° 2 Stunden lang) wirkte nicht abtétend. Durch direkte 
Sonnenstrahlen wird das Virus im Blut bei Antrocknung nach 25 Mi- 
nuten, in ,,Wasserkulturen“ im Reagensglas nach 2 Stunden abgetitet. Die 
tiblichen Desinfektionsmittel (Kresol) vernichten die Spirochaten in kurzer 
Zeit. Menschlicher Magensait, der freie Salzsaure enthielt, totete Reinkulturen 
nach 50 Minuten, Spirochaten im Leberbrei nach 30 Minuten ab. Salzsaure- 
freier Magensaft erwies sich als unwirksam (UAlenhuth und Fromme). 

Die in vitro geziichteten Keime besitzen eine betrachtliche Path o- 
genitat. Inada und seine Mitarbeiter fanden ihre Reinkulturen bis zur 
6. Generation voll virulent, wahrend die 12. Generation schon eine Virulenz- 
abschwachung zeigte. Sie rief bei Meerschweinchen wohl Blutungen, aber 
keinen Ikterus hervor. Ungermann sah bei der Infektion mit der 12. Kultur- 
passage Meerschweinchen unter den charakteristischen Erscheinungen binnen 
4 Tagen sterben und auch von der 15. Generation war noch | cm’ einer Ver- 
diinnung 1 : 100.000 infektids. Dietrich sah in den Kulturen bei der 10. bis 
12. Uberimpiung regelmaBig eine Abnahme der Pathogenitat, jedoch lieB sich 
die Virulenz nach seinen und nach Ungermanns Beobachtungen durch einige 
Meerschweinchenpassagen schnell wieder zur alten Hohe steigern. Spiro- 
chaten, die Stejanopoulo 7 Monate bis 2 Jahre in Kaninchenserum + physio- 
logischer Kochsalzlésung geziichtet hatte, erlangten nach wiederholten Meer- 
schweinchenpassagen ihre Virulenz wieder. DaB die Spirochaten auch nach 
langerer Kulturpassage noch fiir Menschen pathogen sind beweist die tédliche 
Infektion eines Arztes mit einem Laboratoriumsstamm. 

Eine Bildung von Giftstoffen in den Kulturen konnte bisher nicht tfest- 
gestellt werden (Reiter und Ramme). 

Hinsichtlich der Tierpathogenitat der Spirochaeta icterogenes 
herrscht Ubereinstimmung iiber die hohe Virulenz fiir Meerschweinchen. Es 
ist anzunelimen, daB bei dieser Tierart schon einzelne Spirochaten ausreichen, 
um eine todliche Infektion hervorzurufen. Affen (Ratten), Mause, Hunde, 
Katzen, Ferkel, Hammel, Esel, Hiihner erwiesen sich in den ersten Versuchen 
von Uhlenhuth und Fromme als unempfanglich fiir die Weilsche Krankheit. 
Hiibener und Reiter fanden das gleiche fiir Mause, Hithner und Frdésche 
Affen (Makaken) scheinen nach den Versuchen der gleichen Autoren ge- 
legentlich empfanglich zu sein. Ebenso erkranken Kaninchen zum Teil unter 
starker Abmagerung und leichtem Ikterus. Die Intfektion verlauit bei Alteren 
Kaninchen aber nicht tédlich. Junge Kaninchen erwiesen sich in den Versuchen 
von Uhlenhuth und Fromme als gut empfanglich. Sie gingen bei intraokularer 
Impfung (Hertel) nach 5 Tagen, bei intraperitonealer Impfung in der Regel 
nach 11 Tagen ein. Die Virulenz der Spirochaten fiir Kaninchen 1a8t sich 
durch einige Passagen erheblich steigern. 

Fin besonderes Interesse besitzt aus epidemiologischen Griinden die Patho- 
genitat der Spirochaete icterogenes fir Ratten. In den Versuchen von Hiibener 
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und Reiter starben wilde und zahme Ratten am 3. bis 5. Tage nach der In- 
jektion von spirochatenhaltigen Meerschweinchenorganen, ohne jedoch Ikterus. 
oder sonstige typische pathologisch-anatomische Veranderungen zu zeigen. 
Miyajima und [do mit seinen Mitarbeitern konnien zeigen, daB sich die Spiro-- 
chaten bei den Ratten nicht in der Leber und im Blut, sondern in den Nieren 
und im Urin finden. In einer Gegend, in der die Weilsche Krankheit hautig 
vorkam, untersuchten sie eine groBe Zahl von frisch gefangenen Ratten und 
fanden mehr als ein Drittel mit hochvirulenten Spirochaten der Wei/schen — 
Krankheit infiziert; Courmont und Durand konnten diese Angaben in Lyon 
bestatigen; unter 50 Sielratten erwiesen sich 5 im Meerschweinchenversuch als. 
mit Spirochaten infiziert. Martin und Petit machten die gleiche Beobachtung 
bei einer in der Gegend von Richebourg gefangenen Ratte. Spater ist 
dann durch zahlreiche Arbeiten der Nachweis gefiihrt worden, daB die Ratten 
in den verschiedensten Gegenden mit der Spirochaete icterogenes infiziert sind.. 
So fanden Uflenhuth und Zuelzer die Spirochaten bei 10°/, der freilebenden 
Ratten in Berlin. Positive Resultate hatten ferner Nicolle, Blaue und Lebailly 
in Tunis, Lhétier in Algier, Coler in England, Noguchi in New York, Dalman 
und Balta in Barcelona u. s. w. 

In systematischer Weise ist die Frage der Rattenpathogenitat der Weil- 
Spirochaten von UAlenhuth und Fromme untersucht worden. Unter zahlreichen 
wild gefangenen Ratten befand sich ein Exemplar, das aus einem Unterstand 
stammte, in dem ein Weil-Kranker gelegen hatte. Bei diesem Tier lieB sich durch 
den Meerschweinchenversuch die Spirochaete icterogenes in den Nieren nach- 
weisen und im Leberausstrich fand sich mikroskopisch eine typische Spirochate.. 

- Fiitterung von wilden Ratten mit den Organteilen von an Weil erkrankten 
Meerschweinchen fiihrte in einem erheblichen Prozentsatz zur Infektion mit 
Spirochaten, die zum Teil tédlich verlief. Bei zahmen weifen Ratten scheint 
dagegen die Iniektion per os nur ausnahmsweise zu gelingen. 

Durch Einspritzung groBer Virusmengen kann man bei wilden und 
zahmen Ratten typische Krankheitsbilder mit Ikterus hervorrufen, was bei 
kleinen Impfdosen nicht méglich war. ; 

Der Spirochaeta icterogenes steht der von Noguchi entdeckte Erreger des. 
Gelbfiebers (Leptospira icteroides) nahe. Anderseits gibt es auch sapro- 
phytische Spirochaten, die den Wezd/-Spirochaten wenigstens morphologisch 
sehr ahnlich sind. So beschreiben Uhlenhuth und Zuelzer eine im Wasser frei 
lebende Spirochate, die morphologisch mit der Spirochaete icterogenes véllig 
identisch ist, sich aber durch Mangel an Virulenz und durch die Agglutination 
unterscheiden Jat (Spirochaeta pseudoicterogenes). 


Epidemiologie. 
Aus der geschilderten Pathogenitat der Spirochaten der Wei/schen Krank- 
heit fiir Ratten ergeben sich wichtige SchluBfolgerungen fiir die Epidemiologie. 
Die Weische Krankheit tritt gewéhnlich in einzelnen sporadischen Fallen 
auf, die sich nicht selten zu kleinen Endemien haufen. GréBere Epidemien von 
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vielen hundert oder gar tausend Fallen sind bisher nicht beschrieben worden. 
Die groBen Gelbsuchtepidemien im amerikanischen Biirgerkriege, im Kriege 
1870/71 und im Weltkriege waren sicher keine Wei/sche Krankheit, sondern 
entsprechen symptomatologisch véllig dem Icterus catarrhalis (vgl. Brugsch 
und Schiirer}. Bei den Endemien von Wei/scher Krankheit besteht meist 
zwischen den einzelnen Fallen kein direkter Kontakt, die Haufung der Er- 
krankungen firdet nur in einer bestimmten Gegend, nicht in einer engeren 
Wohnungsgemeinschaft statt. Die Krankheitsfalle verteilen sich in unregel- 
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Jahreszeitliche Verteilung der Weilschen Krankheit, zusammengestellt 
nach 132 Fallen von Fromme. 


maBigem Abstand auf einen Zeitraum von Monaten. Nach volligem Erléschen 
der Seuche kénnen in der gleichen Gegend scheinbar spontan plétzlich wieder 
neue Erkrankungen auftreten. 

Bei dem jahreszeitlichen Verlauf der Seuche sind die Sommermonate stark 
bevorzugt. Sieben kleinere Militarendemien von je 10—38 Fallen, die Hecker 
und Otto zusammengestellt haben, sind in der Zeit vom Juni Bis September 
verlaufen und zeigen samtlich ihren Gipfelpunkt im Juli und August. Sehr 
deutlich kommt diese starke Beteiligung der heiBen Jahreszeit in der Statistik 
der Armee im Frieden zum Ausdruck (Hecker und Otto). Trotz der verhaltnis- 

~maBig kleinen Gesamtzahlen tritt die Steigerung der Morbiditat in allen Be- 


richtsjahren zum gleichen Zeitpunkt ein. 
10° 
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Durch die Verhaltnisse des Krieges scheint die jahreszeitliche Verteilung 
der Weilschen Krankheit nicht wesentlich beeinfluBt zu sein. Auch bei einer 
von Fromme wahrend der Kriegsjahre beobachteten Serie von 132 Fallen fallt 
der Gipfel der Frequenz auf den August (vgl. Fig. 8). 

Bei einer von Harzer beschriebenen Epidemie wurde die hochste Kranken- 
zahl im Oktober beobachtet, allerdings sind seine Zahlen nach seiner eigenen 
Angabe fiir die vorausgehenden Monate nicht ganz vollstandig. Immerhin ist 
bei dieser Epidemie die starkere Beteiligung des Novembers und Dezembers 
hervorzuheben. 

Aus Fig. 8 geht deutlich hervor, dab einzelne Falle von Weiélscher 

Krankheit wahrend des ganzen Jahres, also auch in den Wintermonaten und 
im Friihjahr auftreten. Auch von Fiedler, Strasburger, Gudzent, Klieneberger 
u. a. wurden einige Falle wahrend des Winters beobachtet. Gelegentlich kann 
es sogar zu einer starkeren Haufung im Winter kommen. So sahen Uhlenhuth 
und Fromme von 71 Fallen vom Juli 1915 bis Februar 1916 nicht weniger 
als 24 im Dezember und Januar. Die Verbreitung der Seuche ist also nicht 
auf die heiBe Jahreszeit beschrankt, sondern sie wird nur durch die Hitze be- 
ginstigt. 

Die raumliche Verteilung der einzelnen Krankheitsfalle ist eine sprung- 
hafte. Beispielsweise verteilten sich bei einer Epidemie in NeiBe 1899 die 
38 Erkrankungen auf 4 verschiedene Truppenteile, in Bromberg 1908 
16 Falle auf 5 Regimenter. 20 Weilsche Erkrankungen, die in Hildesheim 
1910 bei einem Regiment auftraten, verteilten sich auf 11 von den 13 Kom- 
pagnien. Eine derartige Haufung von 20 Fallen von Weilscher Krankheit bei 
einem Truppenteil muBte im Frieden schon als ungewohnlich groBe Endemie 
gelten. In der Regel trat die Krankheit sporadisch auf. 108 Falle von Wei/scher 
Krankheit, die Hecker und Otto 1911 aus der Literatur zusammengestellt 
haben, stammten von 42 verschiedenen Autoren. Dabei hatte nur ein Beobachter 
13 Falle, die Mehrzahl nur 1—2 Falle gesehen. : 


Trotz der ziemlich groBen Ausbreitung der Wedschen Krankheit im Welt- 
kriege scheint es auch in dieser Zeit nirgends zu einer erheblichen Haufung 
von Fallen an einem engeren Orte gekommen zu sein. So verteilten sich 71 von 
Uhlenhuth und Fromme erwahnte Erkrankungen aut 41 verschiedene imili- 
tarische Formationen; bis zu 3 Fallen hatten 39 Formationen, 1 Regiment hatte 
6 Falle, ein weiteres 13 Falle. Doch waren auch hier meist wieder verschiedene 
Kompagnien beteiligt. 

In Deutschland sind die Mehrzahl der Beobachtungen auch im Frieden 
bei der Armee gemacht worden. Knauth hat die Weilsche Krankheit direkt als 
, soldatenkrankheit“ bezeichnet. Unter den Zivilberufen werden ganz auffallend 
haufig Schlachter von der Krankheit befallen. Fiedler (1892) sah unter 29 
eigenen Beobachtungen 15 Fleischer, ein weiterer Weil-Kranker war als 
Kutscher auf einem Zentralviehhof beschaitigt. Diese Falle stammten samtlich 
aus Dresden, und in der gleichen Stadt konnte MeifSner aus den Journalen 
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der Fleischerkasse feststellen, da6B allein in den Jahren 1886 und 1887 sieben 
Fleischergesellen, 3 Viehhandler und 3 sog. Viehkommissionare an _,,,Icterus 
febrilis“ oder ,,schwerer Gelbsucht“ erkrankt waren. AuBer dem Beruf der 
Schlachter sind noch Kanalarbeiter und Abdecker als besonders gefahrdet 
durch die Weilsche Krankheit bezeichnet worden. Die Beobachtungen der 
Japaner betreffen in tiberwiegender Zahl Arbeiter in Kohlenbergwerken. Sieht 
man die Literatur durch, so zeigt sich, daB neben den genannten Berufen 
mehr oder weniger haufig auch Angehdérige aller anderen Stande befallen 
werden. Unter den 4 ersten Fallen von Weil selbst befanden sich 1 Chemiker, 
1 Kaufmann, i Kellner und 1 Soldat. 

Fir die Ubertragung der Weilschen Krankheit in der Armee im Frieden 
ist in erster Linie die Bedeutung des Badens in sumpfig gelegenen FluBbadern 
betont worden. A. Pjuhl hat aus den statistischen Sanitatsberichten folgendes 
Beispiel iiber die Erkrankungen in der Garnison Magdeburg mitgeteilt: , Schon 
wahrend des: Sommerhalbjahres 1873 war es aufgefallen, daB die an Gelb- 
sucht Erkrankten fast ausschlieBlich za den am Schwimmen bzw. am Schwimm- 
unterricht beteiligten Mannschaften gehérten, so zwar, daB bei denjenigen 
Truppengattungen, welche am eiirigsten dem Schwimmen oblagen, die zahl- 
reichsten Erkrankungen vorkamen. Daher zeigte das Pionierbataillon, dessen 
Mannschaften im Schwimmen sorgfaltig ausgebildet und sich dauernd in 
Ubung erhalten miissen, das gréBte Kontingent; hieran schloB sich die In- 
fanterie, wahrend die Artillerie, welche keinen Schwimmunterricht erhielt, in 
dieser Hinsicht zuriickstand. Bei einem Bataillon des Infanterieregiments Nr. 26 
z. B. waren erkrankt an Gelbsucht: von den Schwimmern 5:1°/,, von den 
iibrigen Mannschaften 1°4°/,. 

Uber die gleiche Erscheinung, daB bei den Garnisonendemien fast nut 
Schwimmer erkrankten, konnten Hecker und Otto eine Reihe von Beispielen 
beibringen. In Neife hatten samtliche 38 Erkrankte in der durch zwei- 
maliges Hochwasser angestiegenen und verunreinigten Neife gebadet. Nach- 
dem das Baden in der NeiBe verboten war, kamen neue Erkrankungen nicht 
mehr vor. In Braunschweig muBte als Ursache das Baden in der durch Regen- 
giisse stark verunreinigten Oker angesehen werden. Auch hier hérten die Er- 
krankungen nach dem Verbot des Badens auf. Bei einer von Hecker und Otto 
eingehend geschilderten Endemie in Hildesheim erkrankten ebenfalls aus- 
schlieBlich Soldaten, die am Schwimmen teilgenommen hatten. Das Flufiwasser 
war dicht oberhalb der Badestelle verunreinigt durch Abwasser einer Arbeiter- 
kolonie und einer Hundeabdeckerei. Auch diese Endemie erlosch nach dem 
Badeverbot, so da8 man mit Sicherheit schlieBen durfte, daB die Infektion beim 
Baden erfolgt sei. AuBerst auffallend war dabei, daB weder in der einige 
100 m unterhalb der Militarbadeanstalt gelegenen Zivilbadeanstalt, noch 
unter den Mitgliedern eines Vereines, der in der Militarbadeanstalt selbst 
— allerdings meist erst gegen Abend — regelmaBig badete, Erkrankungen an 
Gelbsucht bekannt geworden waren. Hecker und Otto fiihren diese Ditlerenz 
darauf zuriick, daB sich in unmittelbarer Nahe der Militarbadeanstalt sumplige 
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Weidenpflanzungen befanden, in denen sich Insekten zahlreich aufhielten. Aut 
die Bedeutung der Insekten wird spater noch einzugehen self. 

Direkte Kontaktinfektionen sind bei der Wedschen Krankheit weder in 
Wohnungsgemeinschaften noch im Krankenhaus und in Lazaretten beobachtet 
worden. Auch da wo die Krankheit bei bestimmten Beruten (Soldaten, 
Schlachter, Kohlengrubenarbeiter) gehauft auftritt, besteht kein unmittel- 
barer Zusammenhang zwischen den einzelnen Fallen. Die Beob- 
achtung itber die Verbreitung der Wei/schen Krankheit durch den militarischen 
Schwimmunterricht deutet auf die Moglichkeit einer Infektion durch ver- 
unreinigtes Flu8wasser hin. Alle ubrigen epidemiologischen Beobachtungen 
iiber die sprunghafte Ausbreitung der Krankheit legen die Annahme eines 
Zwischenwirts nahe. Dieser Zwischenwirt ist nach den Arbeiten von Miyajima 
und Ido u. a. (vgl. S. 146) die Ratte. Die Wei/sche Krankheit ist primar eine 
unter den Ratten wahrscheinlich stark verbreitete Zoonose, die nur relativ 
selten auf den Menschen itibertragen wird. 

Mit dieser Erkenntnis ist die Epidemiologie der Weilschen Krankheit weit- 
gehend geklart. Die Rattenplage in den Alteren Schlachthdten ist ja oft sehr 
erheblich, die japanischen Kohlengruben sollen stark von Ratten verseucht sein 
und die st&rkere Haufung der Wei/schen Krankheit im Kriege geht der 
enormen Vermehrung der Ratten parallel. 

Auf welchem Wege wird die Wei/sche Krankheit von der Ratte auf den 
Menschen iibertragen ? Diese Frage ist noch nicht endgiiltig eindeutig geklart. 
Wahrscheinlich kommen verschiedene Infektionswege in Frage. 

Die Spirochaten werden von den Ratten mit dem Urin ausgeschieden, sie 
kénnen von den Schleimhauten aus in das K6rperinnere eindringen, z. B. von 
der Augenbindehaut aus, aber auch von der Schleimhaut des Magen-Darm- 
kanals. Nach den Versuchen von Uhlenhuth und Fromme gelingt die Infektion 
per os bei wilden und zahmen Ratten, wenn man die Tiere Organteile von 
Meerschweinchen fressen 1aBt, die an Weilscher Krankheit eingegangen sind. 
Vielleicht dringen die Spirochaten von der Mundhohle aus in den Kérper, da 
sie ja gegen die Salzsdure des Magensaftes wenig widerstandsfahig sind.- 

Dafiir, daB eine gleichartige Infektionsart auch beim Menschen vor- 
kommen kann, spricht die folgende Beobachtung von O. Stirl. Bei einem Kanal- 
arbeiter entstand eine Wei/sche Krankheit kurz nachdem er von Kloakengasen 
betaubt in die Jauche gestiirzt war und dabei groBe Quantitaten derselben ge- 
schluckt hatte. In gleichem Sinne erscheint auch die Ubertragung durch Ver- 
schlucken von FluBwasser beim Baden und Schwimmen in verunreinigten 
Flissen méglich, da die Spirochaten ja im Wasser nach den Beobachtungen 
von Uflenhuth langere Zeit am Leben bleiben. Auch in Kohlenbergwerken und 
in den Unterstanden im Felde ist wohl nicht ganz selten Wasser getrunken 
worden, bei dem eine Verunreinigung mit Rattenurin nicht auszuschlieBen war. 

J. W. Miller hat aus pathologisch-anatomischen Beobachtungen den 
Schlu8 gezogen, daB die Eintrittspforte des Erregers der Weilschen Krankheit 
genau wie beim Scharlach der hintere Abschnitt der Nasen- und Mundrachen- 
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hohle sei. Die von ihm beschriebenen entziindlichen  Veranderungen und 
Blaschen in den Tonsillarkrypten, die klinisch den Schluckbeschwerden und 
Halsschmerzen entsprechen, kénnten aber wohl auch sekundar bedingte Krank- 
heitserscheinungen sein. Dafiir spricht die Tatsache, daB Halsschmerzen auch 
bei den von Gdébel beschriebenen Laboratoriumsintektionen auftraten, bei denen 
als Eintrittspforte der Spirochaten wahrscheinlich die Augenbindehaut resp. 
Schrunden an den Fingern anzunehmen waren. Der Vergleich. mit dem 
Scharlach kann auch sonst nicht ganz durchgefiihrt werden, da die bei der 
Scharlachverbreitung so wichtige Trépfcheninfektion bei der Wei/schen Krank- 
heit sicher keine Rolle spielt. Die Annahme eines ,Primarattektes der 
Weilschen kKrankheit im Rachen-Schlundring, wobei man eine lokale Ver- 
mehrung der Spirochdten an der Eintrittspforte annehmen miufte, erscheint 
daher noch nicht ausreichend begriindet. Wohl aber scheint es durchaus 
mdéglich, daB die Spirochaten bei peroraler Infektion mit verunreinigtem 
Wasser oder Nahrungsmitteln an dieser Stelle in den Kérper eindringen. 

Neben der Méglichkeit der direkten Ubertragung durch Wasser oder von 
Ratten angenagte oder beschmutzte Nahrungsmittel spielt die Annahme einer 
indirekten Infektion durch Insekten als Zwischenwirte eine groBere Rolle. Wie 
erwahnt, haben schon Hecker und Otto auf diese Moglichkeit hingewiesen, da 
sie sahen, daB Infektionen beim Baden nur: wahrend der Flugzeit bestimmter 
Insekten, nicht abends nach Sonnenuntergang stattfanden. — 

Reiter hat wohl als erster den Nachweis erbracht, daB im Meerschweinchen- 
versuch Stechfliegen, vor allem Haematopota pluvialis, aber auch Chrysops 
coecutiens und kleinere Tabanusarten, die Weilsche Krankheit tbertragen 
kénnen. Hierbei kénnte es sich um eine rein mechanische Ubertragung handeln, 
da die Infektion beim Meerschweinchen auch mit einer mit Blut benetzten 
Nadel gelingt. Nach der Ansicht von Dietrich konnen alle Blutsauger in mehr 
oder weniger hohem MaB8e eine derartige passive Vermittlerrolle spielen. 
Dietrich gelang die experimentelle Infektion durch Pferdeegel (Haemopis vorax), 
die er nacheinander zuerst an einem kranken und dann an einem gesunden 
Meerschweinchen saugen lieB. Harzer vermutet, daB den Rattenflohen eine 
groBe Bedeutung fiir die Ubertragung der Weilschen Krankheit von den Ratten 
auf den Menschen zukommt. Das ware in Analogie zur Pest sehr einleuchtend. 
Es fehlen aber einstweilen noch direkt beweisende Beobachtungen fur diese 
Annahme. Dagegen ergibt sich aus den Versuchen von Uhlenhuth und 
Ph. Kuhn, da8 Stallfliegen (Stomoxys calcitrans) durch den Saugakt die 
Weilsche Krankheit von einem zum anderen Meerschwein iibertragen kénnen. 
Die Fliegen konnten noch 6 Tage nach der Fitterung am kranken Tier ein 
gesundes anstecken. Auffallend war, daB die Krankheit bei dieser Art der 
Infektion verhaltnismaBig langsam und meist ohne Ikterus verlief. Sehr be- 
achtenswert ist die Feststellung von Ph. Kuhn, dab die Stomoxys hau ptsachlich 
in den Monaten Juni bis Dezember auiiritt, und in den Monaten August bis 
November am lastigsten wird. Am hauligsten soil sie im September sein. Das 
wiirde in ausgezeichneter Ubereinstimmung mit dem Seuchengang der Weil- 
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schen Krankheit stehen. Ebenso steht die Tatsache, da8 die Stomoxys calcitrans 
ausschlieBlich tagsiiber sticht, in bestem Eimklang mit der Beobachtung von 
Hecker und Otto, daB beim Baden im Freien Infektionen nach Sonnenunter- 
gang nicht vorkamen. Abgesehen von dieser Becbachtung liegen aber noch 
keine weiteren Tatsachen vor, aus denen sich entnehmen lieBe, daB die Uber- 
tragung der Weilschen Krankheit durch Insekten auch als natiirlicher In- 
fektionsmodus vorkommt. Die natiirlichen Bedingungen fiir die Infektion durch 
den Saugakt dér Insekten sind ja wesentlich andere als im Experiment, da 
weder Ratten noch Menschen so reichlich Spirochaten im Blut haben wie 
an Weilscher Krankheit leidende Meerschweinchen. Die japanischen Forscher 
halten die Insektentheorie fiir unbegriindet und meinen, daB die Krankheit nur 
durch den Urin von Rekonvaleszenten und durch den Rattenurin verbreitet 
wird, wobei die Spirochaten von verunreinigtem Wasser aus ohne weiteren 
Zwischentrager durch die Schleimhaut oder durch die oberflachlich verletzte 
Haut eindringen konnen. 

Wenn das vorliegende Beobachtungsmaterial eine endgiiltige Entschei- 
dung dieser Fragen auch noch nicht zulaBt, so ist doch soviel sicher, da die 
Ubertragung von Mensch zu Mensch wohl uberhaupt 
seltenist und daBin der Regel die menschlichen Infek- 

tionen von an Weilscher Krankheit leidenden Ratten aus- 
gehen. Da die Spirochaten nun bei diesen Tieren nicht 
wie die Trypanosomen dauernd in reichlicher Menge im 
Blut circulieren, sondern hauptsachlich mit dem Urin 
ausgeschieden werden, so diirfte die Annahme der Ver- 
breitung der Krankheit durch verunreinigtes Wasser 
oder Nahrungsmittel am meisten Wahrscheinlichkeit be 
sitzen. Daneben erscheint aber die Ubertragung der 
Spirochaten durch den Saugakt von Stechfliegen oder 
von Fléhen durchaus nicht ausgeschlossen. 


Die klinischen Krankheitserscheinungen. 

Schon in seiner ersten Beschreibung der Krankheit hat Wei/ die klinischen 
Symptome in au8erordentlich charakteristischer Weise geschildert, so daB seine 
Darstellung direkt klassisch genannt werden darf. Ailerdings stiitzte sich die 
Abgrenzung ces neuen Krankheitsbildes zunachst nur auf vier Beobachtungen, 
von denen Wei! selbst nur zwei gesehen und behandelt hatte, wahrend die 
beiden anderen in den vorausgehenden Jahren in der Heideiberger Klinik 
beobachtet worden waren. Vielleicht hat die Tatsache, daB Weil als Kardinal- 
symptome der Krankheit den Ikterus, die Milzschwellung und die Nephritis 
schon im Titel seiner Ver6ffentlichung nannte, dazu gefihrt, daB die Bedeu- 
tung dieser drei Symptome iiberwertet wurde. Wenn man alle Krankheitsfalle, 
bei denen diese drei Krankheitszeichen zusammentreffen, in das Gebiet der 
Weilschen \crankheit rechnen wollte, dann diirfte man unbedingt nur von 
einem Wei/schen Symptomenkomplex sprechen. In diesem Sinne hat A. Fraenkel 
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sicher Recht gehabt, wenn er die Annahme ablehnte, daB die Wei/sche Krank- 
heit atiologisch einheitlicher Natur sei. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung der Wei/schen Krankheit von. ahnlichen 
Krankheitsbildern ist hier wie in anderen Fallen gerade durch die Sucht nach 
einzelnen pathognomonischen Symptomen entstanden. Wenn 
man sich nicht darauf beschrankt, die Krankheit nach drei oder mehr Kardinal- 
symptomen diagnostizieren zu wollen, sondern das Krankheitsbildals 
ganzes betrachtet, dann kann man ohne Einschrankung Strasburger darin 
zustimmen, da8 es sich um eine auch klinisch ungewéhnlich scharf charakteri- 
sierte Krankheit handelt, deren Studium wegen der Pragnanz der Symptome 
und wegen des Reichtums an Zeichen einen besonderen Reiz besitzt. 

Die Krankheit beginnt in der Mehrzahl der Falle akut mit schwerem all- 
gemeinen Krankheitsgetiihl. Nicht selten ist das erste Zeichen ein ausgespro- 
chener Schiittelfrost, der mitten aus voller Gesundheit heraus einsetzt. 
Bei den 26 Patienten von Strasburger wurde die Krankheit in den aller- 
meisten Fallen entsprechend dem raschen Ansteigen der Korpertempe- 
ratur durch einen Schiittelfrost eingeleitet. Auch Hauck erwahnt den Schiittel- 
frost als ein sehr haufiges Symptom. Dagegen sah Klieneberger den Schittel- 
frost als initiales Krankheitszeichen nur bei etwa einem Drittel der Patienten, 
was unseren eigenen Beobachtungen und denen von Gudzent entspricht. 
E. Grof und Magnus-Alsleben erwahnen ausdriicklich, daB die Krankheit bei 
den von ihnen behandelten Fallen zwar plotzlich, aber oh ne Schiittelfrost be- 
gonnen habe. Hinsichtlich der Haufigkeit des Schiittelfrostes scheinen also 
epidemiologische Unterschiede zu bestehen, falls die Differenzen nicht auf Zu- 
falligkeiten beruhen, da die Beobachtungsreihen ja meist nicht sehr groB sind. 
Vollige Obereinstimmung herrscht dariiber, dab das subjektive Krankheits- 
gefiihl meist von vornherein ein sehr schweres ist. Die Kranken fiihlen sich 
auBerordentlich miide und schwach. Jede Bewegung ist ihnen zu viel, Gehen 
ist ihnen vollig unméglich. Einer Aufforderung, sich im Bett aufzusetzen oder 
ein Bein hochzuheben, versuchen sie nachzukommen, fallen aber dann sofort 
wieder zuriick. Die Haltung ist véllig schlaff, die Lage im Bett ausgesprochen 
passiv. In den schwersten Fallen scheint der Kranke nach dem Ausspruch 
Strasburgers wie ,,curarisiert“ dazuliegen. Diese Verdnderung des All- 
gemeinzustandes ist teils durch eine tatsachlich vorhandene Muskelschwache, 
teils durch erhebliche Muskelschmerzen, dann aber auch durch eine psychische 
Beeintrachtigung bedingt. Die schwere Prostration ist am besten dem Zustand 
vergleichbar, wie man ihn bei Soldaten nach GroBkampftagen oder nach Ge- 
waltmarschen zu sehen bekam. Der Kranke ist also nicht im eigentlichen Sinne 
des Wortes benommen oder somnolent. Sein Vorsteliungsablaut ist nicht wie 
beim Typhus verlangsamt. Die Antworten erfolgen nicht wie aus weiter Ferne 
oder nach langerer Latenzzeit, auch werden auf Fragen keine falschen Ant- 
worten gegeben. Eher hat man den Eindruck, daB mit der enormen Ab- 
spannung eine gewisse Erregung verbunden sei. Alles Sprechen macht den 
Patienten unverhaltnismaBig viel Mihe, es wird ihnen sehr bald zu viel. Man 
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soll sie in Ruhe lassen und nicht mit Fragen qualen, so meinen sie. Diese 
schwere allgemeine Erschépfung bei Beginn der Erkrankung geht nicht parallel 
der Fieberhohe. Sie nimmt in den ersten Tagen bei abfallender Temperatur 
meist noch erheblich zu. Die erhéhte Reizbarkeit macht dann einer Miidigkeit 
Platz, die oft viele Wochen anhalt. Es macht keine Mithe die Kranken in Er- 
wartung der Rezidive im Bett zu halten. Im Gegenieil fithlen sie sich auch in 
den Zeiten normaler Kérpertemperatur bei absoluter. Ruhe am-wohlsten. Sie 
haben kein Bewegungsbediirfnis und scheuen auch jetzt noch jede unnotige 
Anstrengung. Wie weit diese Leistungsunfahigkeit und Unlust direkt durch 
den Infekt oder indirekt durch eine Stérung der Leberfunk- 
tion bedingt ist, kann wohl kaum entschieden werden. Jedenfalls hat sie 
nichts mit einer Cholamie zu tun, da die schwere Erschépfung in der Regel 
schon vor Auftreten des Ikterus eintritt. Aber bemerkenswert ist doch, daB wir 
wohl sonst kaum eine Infektionskrankheit kennen, die in der fieberfreien Zeit, 
mit einer so grofen Ermattung einhergeht. In den spateren Stadien der Krank- 
heit ist die Miidigkeit ohneweiters durch die starke Abmagerung zu erklaren. 

In starkem Gegensatz zu dieser schweren E1schépfung und Mudigkeit 
steht der oft recht unruhige Schlaf. Die Kranken fiihlen sich, auch wenn sie 
langere Zeit geschlafen haben, nie recht erquickt. Anscheinend ist das Schwache- 
gefiihl seltener mit gleichgiiltiger Stumpfheit (K/ieneberger) verbunden als mit 
innerer Unrulhe. Strasburger sah sogar in allen ausgepragten Fallen vo 1 I- 
kommene Schlaflosigkeit. Es braucht-kaum betont zu werden, daB 
es in den téddlich verlaufenden Fallen im Ubergang zum Koma auch zur 
Schwerbesinnlichkeit und Benommenheit kommen kann. Aber es ist das an sich 
fiir die Krankheit nicht charakteristisch. Gudzent sah eine BewuBtseinsstorung 
mit Unruhe und Delirien bei einem in Heilung ausgehenden Falle, wobei die 
BewuBtseinsstérung erst am 10. Krankheitstage verschwand. 

Entsprechend dem geschilderten Allgemeinzustand ist der Gesichts- 
ausdruck miide und schlaff aber doch mit einer Komponente des Gequalt- 
seins. Im Anfang ttberwiegt bisweilen die Erregung, besonders solange die 
Temperatur noch hoch und eine fieberhafte Rotung vorhanden ist. Gelegentlich: 
sieht man ein Mitflattern im Facialisgebiet. Das Gesicht sieht also in den ersten 
Tagen, wenn auch oft apathisch, so doch nicht gleichgultig und d6ésig aus wie 
beim Unterleibstyphus. Eine besondere Nuance der Angstlichkeit kann dem 
Gesichtsausdrisck beigemischt sein, wenn die Schmerzen sehr erheblich sind. 
Hlilgermann erwahnt, da® fiir einen Teil seiner Falle ein starrer Gesichts- 
ausdruck charakteristisch gewesen sei, der durch eine krampfhafte Willens- 
anstrengung gegenuber dem Schwachegefthl bedingt war. Auch die nur selten 
fehlende Conjunctivitis mit Injektion der Skleren und die trockene rissige Be- 
schaffenheit der Lippen ist ftir die Veranderung des Aussehens von erheblicher 
Bedeutung. Etwa vom vierten Tage an ist dann die rasch zunehmende ik t er i- 
sche Verfarbung der Haut und der Skleren das Symptom, das am 
meisten auffallt und dadurch die iibrigen Veranderungen des Gesichts - tiber- 
deckt (vgl. S. 162). BlaBt der Ikterus ab, so nimmt die Haut in den schwereren 
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Fallen, besonders wenn mehrere Rezidive vorausgegangen sind, einen 
schmutziggrauen Grundton an, die Haut ist ott trocken und faltig. Die Blasse 
und Anamie der Gesichtshaut ist meist starker als der Herabsetzung des Hamo- 
globingehaltes und der Erythrocytenzahl entspricht. Die Gesichtsziige werden 
durch die starke Abmagerung auffallig scharf. Die Kranken sehen um viele 
Jahre gealtert aus. Wir haben Patienten gesehen, die mit 30 Jahren den Ein- 
druck von Fiinizigjahrigen machten: Die Veranderungen der Haut gehen 
nicht selten mit starkem Haarausfall einher, dadurch kann der Eindruck des 
Gealtertseins erheblich unterstrichen werden. Die tibrigbleibenden Haare sind 
dunn, trocken und spréde. Trotzdem Haaraustall ja auch bei anderen lang 
dauernden {nfektionskrankheiten wie beim Unterleibstyphus vorkommt, ist ihm — 
bei der Wei/schen Krankheit doch vielleicht eine specifische Bedeutung beizu- 
messen, weil er auch bei der experimentellen Meerschweincheninfektion zur 
Beobachtung kommen kann. 

Zu den wichtigsten Friihsymptomen gehéren die Muskelschmerzen, 
die manchmal das Krankheitsbild zunachst véllig beherrschen, so dah die 
Kranken mit der Angabe, sie seien an heftigem Rheumatismus erkrankt, zum 
Arzt kommen. Die Gelenke scheinen dabei immer vollig frei zu sein. Die typische 
Lokalisation der Schmerzen ist die Wadenmuskulatur. Unsere Patienten gaben 
fast sAamtlich an, daB® die Schmerzen gleich bei Beginn der Krankheit aut- 
getreten seien. Auch nach Strasburger kommen die charakteristischen Muskel- 
schmerzen meist schon am ersten Krankheitstage, nur ausnahmsweise spater 
als am dritten Tage zur Entwicklung. Die Schmerzen lassen bei ruhiger Lage 
nach, verschwinden aber bei den ausgepragten Fallen nicht vollig. Spontane 
krampfartige Zusammenziehungen der Wadenmuskulatur sind selten. Jede Be- 
wegung ist duRerst schmerzhaft, besonders wenn die Muskulatur dabei starker 
angespannt wird. Infolgedessen ist den Kranken das Stehen und Gehen auch 
abgesehen von dem Schwachegefiihl nicht selten véllig unméglich. Noch cha- 
rakteristischer als die spontane und die Bewegungsschmerzhaftigkeit ist die 
Druckempfindlichkeit der Muskulatur. Schon leises Betasten 
der Waden wird oft als sehr unangenehm emptunden. Nach Hilgermann kann 
schon der Druck der Bettdecke Schmerzen verursachen. Manchmal werden die 
Schmerzen erst angegeben wenn man nach etwas starkerer Kompression die 
Muskulatur wieder losgelassen hat. Die Druckschmerzhaftigkeit der Musku- 
latur scheint in den ersten Tagen so gut wie nie zu fehlen (Strasburger, Schott, 
eigene Beobachtungen), sie braucht durchaus nicht auf die Waden beschrankt 
zu sein, wenn sie hier auch fast immer am deutlichsten ist. Hauck vermifSte die 
Druckempfindlichkeit der Waden zweimal, in diesen Fallen bestand aber eine 
Schmerzhaiftigkeit anderer Muskelgruppen. K/ieneberger sah recht haulig 
Schmerzen im Bereich der Adduktoren und Flexoren des Oberschenkels, terner 
in den Bauch-, Lenden- und Armmuskeln. Groji und Magnus-Alsleben etr- 
wahnen, daB durch die Muskelschmerzhaftigkeit gelegentlich eine Nackenstarre 
oder auch ein Kernigsches Phanomen vorgetauscht werden kann. Auch nach 
Thérner sind bisweilen die Nackenmuskeln starker befallen. Gelegentlich ist 
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die Muskulatur des ganzen Korpers empfindlich. Aber das gehort doch zu den 
seltenen Ausnahmen. Das haufigste und hervorstechendste Symptom bleibt die 
Druckschmerzhaitigkeit der Wadenmuskeln. Die Schmerzen verschwinden in 
der Regel mit dem ersten Abfall der Temperatur oder wenig spater. Bei den 
Riickfallen treten sie meist nicht wieder auf. Eine geringe Druckempftindlichkeit 
der Muskuliatur kann aber langere Wochen zuriickbleiben. Der Vollstandig- 
keit halber sei erwahnt, daB die durch die krankhaften Prozesse in der Musku- 
latur bedingten Erscheinungen in einem Falle von Ed. Schott auch auBerlich 
sichtbar waren. Die Haut itber den Waden war prall gespannt, fuhlie sich 
hei® an und war rétlich verfarbt, jede leichte Berithrung der Haut auberst 
empfindlich. Im Verlauf von wenigen Tagen ging die Schwellung zuriick und 
die Druckempfindlichkeit wurde geringer. 

Der Verlauf des Fiebers ist bei der Wei/schen Krankheit in einem 
groBen Teil der Falle ein so gesetzmaBiger und charakteristischer, daB man 
aus der Temperaturkurve allein mit verhaltnismaBig grofer Sicherheit die 
Diagnose stellen. kénnte. Wie beim Riickfallfieber, Unterleibstyphus und 
Scharlach verlauft die Fieberkurve periodisch. Dem ersten Fieberanfall folgt 
nach einem fieberfreien Stadium ein erneutes Ansteigen der Temperatur, selten 
nach einem nochmaligen fieberlosen Intervall eine zweite kurz dauernde Tempe- 
raturerhéhung. Im Gegensatz zum Recurrens und Typhus ist der Ricktfall 
nicht mit den gleichen Krankheitserscheinungen verbunden wie die erste 
Fieberperiode. Man darf daraus wohl keinen prinzipiellen Unterschied kon- 
struieren, weil ja auch bei den beiden zuerst genannten Erkrankungen die 
Rezidive oft nur ein abgeschwachtes Bild der ersten Erkrankung darbieten. 
Aber es muB doch scharf betont werden, daB die zweite Fieberperiode nicht 
mit einer Verschlimmerung oder einem Wiederaufireten von Muskelschmerzen 
.einhergeht, da8 die Krankheitserreger nicht wieder im Blut, wohl aber im Urin 
nachweisbar werden, da8 der Ikterus sich nie wieder verstarkt und daB in 
dieser Zeit bei wesentlich niedrigerer Temperatur nie Todesfalle beobachtet 
wurden. Diese Tatsachen legen es nahe, nicht von einem Riickfall oder Rezidiv 
zu sprechen, sondern wie beim Scharlach von einem zweiten Kranksein. 

Der erste Anstieg der Temperatur bei Beginn der Krankheit 
ist verhaltnismaBig selten exakt beobachtet worden, weil Ubertragungen im 
Krankenhaus oder Lazarett kaum vorkommen. Der akute Beginn und das 
relativ haufige Auftreten eines initialen Schiittelfrostes sprechen fir ein 
schnelles Ansteigen des Fiebers. Dem entspricht die Tatsache, daB bei der 
ersten Untersuchung Temperaturen itber 39 und 40° die Regel bilden. Nach 
Thérner steigt die Temperatur binnen wenigen Stunden zu dieser Hohe an. 
Da die Patienten sich vor dem Schiittelfrost meist wohl befinden, so haben wir 
keinen Anhaltspunkt dafiir, daB dem steilen Fieberanstieg wie etwa beim Fleck- 
fieber leichtere Temperatursteigerungen vorausgehen. Die erste Fieber- 
periode dauert meistens etwa eine Woche. Die kiirzeste von uns beobachtete 
Zeit betrug 5 Tage, die langste 11 Tage, wenn man von einem vereinzelten 
Fall absieht, bei dem bis zur vélligen Entfieberung 16 Tage vergingen. Das 
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Fieber kann nach einer Art Continua einige Tage hoch bleiben, zeigt aber 
nicht selten schon von vornherein unregelmaBige Remissionen, die dann all- 
mahlich zur lytischen Entfieberung innerhalb von 3—6 Tagen fiihren. Nicht 
Selten zeigen Patienten, die erst am 3. bis 5, Krankheitstage in Behandlung 
kamen, nur noch Temperaturen von 38° oder kaum hoher. Es muB ausdriicklich 
betont werden, daB die Schwere der allgemeinen Prostration dabei sehr viel 
erheblicher sein kann, als es der Fieberhéhe entspricht. Wie Strasburger hervor- 
hebt (was bereits von Weil, Wassiliejf, Hecker und Otto bemerkt wurde), zer- 
fallt die erste Fieberperiode in mindestens der Halfte der Falle in zwei Teile, 
die durch einen ausgesprochenen Einschnitt im abfallenden Teil der Kurve von- 
einander getrennt werden. Bei anderen kann eine Zweiteilung angedeutet sein. 
Dieser erste Einschnitt der Kurve oder die Entlieberung fallt meist mit dem 
Aufireten des Ikterus zusammen. Als auSerordentlich selten miissen die von 
Pagniez, Garnier und Reilly, ferner von Herscher beschriebenen Falle von 
Weilscher Icrankheit ohne Fieber betrachtet werden. 

Dem ersten Fieberanfall folgt eine fieberfreie Zwischenzeit, 
ihre Dauer betragt nach Thdrner 4—5 Tage, nach Strasburger 4—8, nach 
Schott durchschnittlich 9, nach Hauck meist 7—9, seltener 3—4, nach unseren 
Beobachtungen 5--11 Tage. Alle Autoren sahen in einzelnen Fallen auch 
kiirzere oder langere Intervalle. Gelegentlich wird die Kérperwarme in dieser 
Zeit auch nicht véllig normal, sondern bleibt subfebril. Der KrankheitsprozeB 
ist in der fieberfreien Zwischenzeit nicht zum Stillstand gekommen, sondern 
er nimmt seinen gesetzmaBigen Verlauf. Dafiir spricht vor allem die Beob- 
achtung, daB® die Temperaturkurve in dieser Zeit in der Regel in ihrem Ge- 
samtverlauf die Form einer Talwelle zeigt, deren erste Halite den lytischen 
Abfall noch fortsetzt, wahrend die zweite Halfte in ihrem ansteigenden Teil 
bereits den Fieberriickfall einleitet und anzeigt. Die Temperaturen im Tiei- 
punkt dieser Welle sind oft ausgesprochen subnormal, Morgentemperaturen 
von 35:°5°, Abendtemperaturen von 35°8 oder 30°. Die Kurve erscheint aut- 
fallend flach, indem die Unterschiede zwischen Morgen- und Abendtemperatur 
gering sind (Strasburger). 

Zwischen dem 14. und 20. Krankheitstage, am haufigsten etwa am 
18. Tage, iibersteigt dann zuerst die Abendtemperatur wieder die Norm. Bei 
dem nun folgenden zweiten Kranksein erreicht die Kérperwarme so gut wie 
nie wieder die gleiche Héhe wie bei dem ersten Anfall. Bei einem Teil der 
schweren Erkrankungen schwankt die Temperatur jetzt einige Tage lang 
zwischen 38 und 39°. Héhere Fiebergrade sind Ausnahmen, sehr viel haufiger 
kommt es nur zu subfebrilen Steigerungen. 

Bei dem Verlauf des zweiten Fieberanfalls kénnen wir zwei verschiedene 
Typen unterscheiden. Der erste Typus stellt eine Welle dar, die in der Zeit 
von etwa einer Woche allmahlich ansteigt und lytisch abklingt. Bei der zweiten 
Verlaufsart entwickelt sich eine meist unregelmaBige subfebrile Kurve, die eine 
auRerst verschiedene Dauer haben kann. Wahrend bei einigen Kranken nur 
wenige abendliche Zacken die Linie der Norm tibersteigen, wird bei anderen 
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erst nach langeren Wochen Fieberfreiheit erreicht. Strasburger sah eime 
Fieberdauer von 4—6 Wochen, Klieneberger erwahni, daB manchmal Fieber- 
kurven von 90—110 Tage Dauer resultieren kénnen. Diese langdauernde 
Temperatursteigerung setzt sich im Prinzip aus mehieren, manchmal zahl- 
reichen W/ ellen zusammen, die allerdings nicht immer schart voneinander 
abtrennbar sind. Ed. Schott meint, da man diese wellenférmige Form des 
Fieberverlaufs in allen Kurven erkennen kénne, daB dabei aber die Hohe der 
einzelnen Wellen in mannigfaltiger Weise wechsle. In den Beobachtungen von 
Strasburger zeigte es sich vielfach unverkennbar, dafB die Kurve des Rezidivs 
aus mehreren bis zu vier Wellen zusammengesetzt war, deren Tiefpunkte den 
Wert der Normaltemperatur erreichten, oder nicht weit iiber ihm lagen. Die 
Dauer auch dieser Wellen lieB sich auf etwa 7—-9 Tage abgrenzen; oder man 
fand bei linger hingezogenen Rezidiven die erste und vielleicht einzige Fieber- 
riickfallwelle itber 16—19 Tage ausgedehnt, somit von etwa der doppelten 
Lange des ersten Zeitwertes. 

Das zweite Kranksein bildet bei der Weilschen Krankheit eine sehr regel-_ 
maBige und gesetzmaBige Erscheinung. Aber schon aus der alteren Literatur 
geht hervor, da ein erneuter Fieberanstieg vollig fehlen kann. 

Bei den Kranken von Thérner fehlte der erneute Temperaturanstieg in 
15°/, der Falle. Die Angabe von Hiibener und Reiter, daB ,,nach verschiedenen 
langen freien Intervallen regelmaABig allmahlicher Wiederanstieg der 
Temperatur“ erfolge, wird von Strasburger, wenn auch mit gewissen Ein- 
schrankungen bestatigt. Bemerkenswert ist dabei, daB die Beobachtungen von 
Strasburger aus der gleichen Gegend stammen wie die der zuerst genannten 
Autoren. Epidemiologische Verhaltnisse mégen daher auch bei der Haufigkeit 
der Fieberriickfalle eine Rolle spielen. Es mu aber hervorgehoben werden, 
daB auch bei den Beobachtungen von Strashurger die Rezidive bei etwa einem 
Drittel der Falle nur in mehr oder weniger lang hingezogenen Erhebungen der 
Kurve mit leichten Uberschreitungen der Normaltemperatur be- 
standen. Die Differenzen in den Angaben iiber die Haufgkeit der Rezidive 
kénnen zum Teil also auch darin beruhen, daf die leichten’ wellenférmigen 
Temperaturerhebungen unbeachtet blieben, zumal sie bisweilen ganz unter der 
37°-Linie bleiben. Uber die Dauer der verschiedenen Fieberperioden gibt neben- 
stehende Tabelle eine Reihe von beliebig herausgegriffenen Beispielen, die neben 
den Kurven die verschiedenen Méglichkeiten des Fieberverlaufs deutlich illu- 
strieren. 

Trotz dieser Mannigfaltigkeit bleibt die Fieberkurve fiir den Kenner der 
Krankheit Au8erst charakteristisch. a 

Zusammenfassend mochteich sagen, daB das Gesetz- 
maBige des Fieberverlaufs in det Periodizitat bestent. 
Die Perioden- haben mit groBen Schwankungen eine 
durchschnittliche Dauer von einer Woche. Das erste 
Fieberstadium ist durch den steilen Anstieg und lyti 
schen Abiall gekennzeichnet. Nach einer ganz oder 
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Beispiele fiir.die Dauer der einzelnen Fieberperioden 
beider Weilschen Krankheit. 
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fast fieberfreien Zeitftolgt.das zweite Kranksein; das 
in einer oderin mehreren Fieberwellen verlauft. In der 
ersten Fieberzeit kann einige Tage lang eine Continua 
bestehen, bei dem Riickfall ist die Temperatursteige- 
rung in der Regel wesentlich niedriger und verlauft 
stets mitunregelmaBigen Remissionen. 

Abgesehen von der Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens, den Muskel- 
schmerzen und dem Fieber gehéren zu den Friihsymptomen der Krankheit auch 
die Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals. Sie sollen daher schon 
an dieser ‘Stelle besprochen werden. 

DurchfaAlle gehdren zu den als typisch -beschriebenen Symptomen der 
Krankheit. Schon Wei/ hat sie als charakteristisch erwahnt. 

Die von Thédrner beobachteten Kranken hatten zu Anfang fast samt- 
lich Durchfalle, die aber nur in der kleineren Zahl der Falle ein bleibendes 
Symptom mit diinnbreiigen, gelblichen, itbelriechenden Stiihlen bildeten. Ge- 
wohnlich erfolgte bald ein Umschlagen in hartnackige Verstopfung. Ed. Schott 
sah haufig Durchfalle, sehr oft aber auch Verstopfung. Bei den Patienten von 
E. Grof und Magnus-Alsleben war der Stuhl meistens etwas angebalten, pur 
bei einigen {Cranken traten kurze Perioden von starkeren Durchfallen aut. 

In den ersten Krankheitstagen fand Strasburger Durchiall, der meist 
nicht erheblich war, in weniger als der Halfte der FAalle, auch 
spaterhin vereinzelt voriibergehende Darmstorungen. Die Stiihle waren meist 
nur von diinnerer Konsistenz ohne abnorme Beimengungen. Manchmal fand 
sich reichlicher Schleim. 

Unsere eigenen Beobachtungen zeigen alle Ubergange von heltigsten, un- 
zahlbaren DurchfAallen mit mehr als 20 Entleerungenin 
einer.Nachtbis zu starker Obstipation. Nicht ganz selten scheint der Stuhl- 
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gang zunachst vollig normal zu bleiben und dann erst unter dem EinfluB der 
Bettruhe und der veranderten Ernahrung verstopit zu werden. Héchstens ein 
Drittel der Erkrankungen be ginnt mit Durchfalien. Profuse Diarrhéen mit 
starkem Wasserverlust, so daB es zu einer Austrocknung der Gewebe kommt, 
sind AuBerst selten. Jedenfalls kann der Flissigkeitsverlust nicht zur Erklarung 
der krampfartigen Wadenschmerzen herangezogen werden. Der Stuhlgang ist 
manchmal nur breiig, dfters diinnfliissig, wasserig, seine Farbe kann zunachst 
alle Nuancen zeigen, von dunkelbraun bis hellgelb oder griinlich. Man dari 
daraus wohl schlieBen, daB bei einem Teil der Falle eine starke katarrhalische 
Affektion des Diinndarms vorhanden ist, wahrend in anderen [allen nur die 
Dickdarmschleimhaut verandert ist. Makroskopisch ist der Stuhl meist frei 
von Schleim, geringe Schleimspuren sind aber durchaus nicht selten. Reichliche 
Beimengung von gréberen Schleimmassen sah ich nur bei einem Patienten, bei 
dem die groBe Harinackigkeit der Diarrhéen und der Gehalt des Schleims an 
Blutfasern uns an eine Mischinfektion mit Ruhr denken lieS, ohne daf der 
Nachweis der Erreger gelang. Bei der auferordentlich starken Verbreitung 
der Ruhr im Weltkriege wird man an diese Mischinfektion bei allen Beschrei- 
bungen, die aus dieser Zeit stammen, immer denken miissen. Aber die Neigung 
zu Blutungen ist bei der Wei/schen Krankheit ja gelegentlich recht erheblich. 
Man wird daher nicht daran zweifeln kénnen, daB der Blutgehalt diarrhéischer 
Stuhlgange auch durch die specifische Spirochateninfektion bedingt sein kann, 
Klieneberger spricht direkt von einem ,,dysenterischen Vorstadium®. Alles in 
allem ist die Beschaffenheit der Stuhlgange im Anfang der Wei/schen Krank- 
heit also recht mannigfaltig und uncharakteristisch. . 

Im spateren Stadium kann es beim erneuten Fieberanstieg wieder zu 
Durchfallen kommen oder sie kénnen auch dann erst aufireten, wenn sie bei 
Beginn der Krankheit nicht vorhanden waren. Bei der Mehr zahl der Kranken 
ist aber die Stuhlentleerung nach den ersten Tagen regelmiaBig oder jeicht an- 
gehalten. Auf der Hohe des Ikterus ist der Stuhl grauweifh von typisch mortel- 
artigem Aussehen. Es scheint aber, soweit Untersuchungen daruber vorliegen, 
nie vollig frei von Gallenfarbstoff zu sein. Ed. Schott beschreibt die Stihle in 
der Zeit des starken Ikterus als silbergrau, erwahnt aber ausdriicklich, 
daB. die Sublimatprobe immer positiv geblieben sei. Nach Thérner sind die 
Faeces hellbraun gefarbt, nicht acholisch, niemals ganz frei von Gallentarb- 
stoffen, wenn auch oft heller und fettreicher als normal. Bei den Kranken mit 
wenig ausgepragtem Ikterus kann der Stuhl dauernd véllig normal dunkelbraun 
gefarbt sein. Strasburger sah das sogar mindestens in der Halfte seiner Falle. 
Die Stérung der Darmfunktion ist zum grofen Teil sicher direkt durch eine 
Erkrankung der Darmschleimhaut bedingt. Die Durchfalle treten schon aul, 
bevor es zu einer Stérung der Gallenabsonderung gekommen ist. Eine gewisse 
Bedeutung mag aber gelegentlich auch die Beteiligung der Bauchspeicheldriise 


haben. Darauf hat besonders Arthur Mayer hingewiesen. Seine eingehenden 


Untersuchungen des Stuhls auf Diastase weisen in Ubereinstimmung mit dem 
Ausfall der Schmidtschen Kernprobe auf tief greifiende St6rungen der 
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Pankreasfunktion hin, die er durch pathologisch-anatomische Befunde 
bestatigen konnte. Wie weit die von Arthur Mayer beobachteten teilweise sehr 
Starken Schmerzen wirklich auf das Pankreas zu beziehen sind, mag im Einzel- 
fall klinisch sehr schwer zu entscheiden sein. 

Erbrechen ist nach der tibereinstimmenden Angabe fast aller Autoren 
ein haufiges Initialsymptom. Nach den anamnestischen Angaben kommt es bei 
etwa der Halite der Kranken in den ersten beiden Krankheitstagen zu ein- oder 
mehrmaligem Erbrechen, wahrend der Lazarettbehandlung wurde dagegen 
verhaltnismafsig selten Erbrechen beobachtet. Es gibt aber auch FAalle, bei denen 
das unstillbare Erbrechen tagelang jede orale Ernahrung unméglich macht. 
Blutbeimengungen sind dann Ofters beobachtet. Bei einem Kranken von Thdrner 
war das Erbrechen wochenlang so schwer, daB jede Nahrungsaufnahme 
per os unmdéglich war. Schon wahrend der zweiten Fieberzeit war ein starker 
Verfall des Kranken eingetreten, der weiterhin iast das Biid einer Krebs- 
kachexie annahm und zu Komplikationen durch Mittelohreiterung und multiple 
Abscesse fiihrte. Erst nach sechs Wochen rectaler Ernahrung stellten sich die 
normalen Furiktionen des Magen- und Darmrohres wieder ein und es erfolgte 
baldige Genesung. 

Bei dem zweiten Kranksein haben wir ein erneutes Auftreten von Er- 
brechen nicht gesehen. Auch Thérner, der es im Gegensatz zu der Mehrzahl 
der Beobachter zu den wesentlichsten Beschwerden der zweiten Krankheits- 
woche rechnet, gibt an, daf es vor Beginn des zweiten Fieberstadiums ge- 
wohnlich aufhére. 

Mit dem Erbrechen verbunden oder unabhangig davon tritt in ziemlich 
vielen Fallen ein auBerordentlich storender Singultus auf, der Tag und 
Nacht ununterbrochen anhalten kann und die Kranken dann manchmal mehr 
belastigt als das Erbrechen. Solche schweren Erscheinungen sind selten, kurz 
dauernder Singultus ist aber, wenn darauf geachtet wird, ein relativ haufiges 
Vorkommnis. 

Im Zusammenhang mit den Magen-Darmstérungen kann der Leib mehr 
oder weniger druckschmerzhafit sein, meist ohne reflektorische Muskelspannung. 
Gelegentlich ist es nicht leicht zu entscheiden, ob die Schmerzen durch die 
Enteritis, durch die Erkrankung der Bauchmuskeln oder durch die Leber- 
schwellung bedingt sind. Kombinationen kommen dabei sicher vor. 

Auch wenn Erbrechen und Durchfalle fehlen, ist die Nahrungsaufnahme 
stets stark gestért. Appetitlosigkeit gehért sogar zu den regelmaBigsten 
Vorkommnissen. Viele Kranke haben Widerwillen gegen jegliche Nahrungs- 
auinahme, anderen ist es nur unméglich, feste Speisen zu sich zu nehmean. 

Mit der volligen Appetitlosigkeit ist gewohnlich ein stark ausgesprochenes 
Durstgefithl verbunden, das hier nicht als einfache Fieberfolge aufzufassen 
ist, sondern mit Veranderungen der Schleimhaut und Verminderung der 
Speichelsekretion im Zusammenhang steht. Es kann zum volligen Ver- 
siegen der Speichelabsonderung kommen. Die Zunge ist trocken, 
rissig, borkig belegt. Einen ganz eigenartigen Eindruck machen diese 
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Zungenbelage, wenn sie nach dem Auftreten des Ikterus intensiv 
gallig ver{arbt sind. In einem Teil der Falle treten an der Zunge und 
auch an der iibrigen Schleimhaut des Mundes weiBliche, linsengroBe Fleckchen 
auf, an denen sich oberflachliche, teils rundliche, teils rhagadentormige Defekte 
entwickeln kénnen. In einem von Ed. Schott beobachteten Falle waren solche 
Veranderungen an der Zunge selir hartnackig. Die einzelnen Flecke heilten 
zwar im Verlaufe von 3—4 Tagen ab, es traten aber bis in die Rekonvaleszenz 
hinein immer wieder neue auf. Gewohnlich schwinden die Mundschleimhaut- 
veranderungen und damit das abnorme Durstgefiihl im Verlauf von 
1—2 Wochen. Mit der Besserung des Allgemeinzustandes setzt die Speichel- 
sekretion wieder ein. Die Zunge reinigt sich und bedarf keiner besonderen 
Pflege mehr. 

Ob die Veranderungen im Rachen nur als Teilerscheinung der Mund- 
schleimhauterkrankung zu betrachten sind oder ob den entziindlichen Schwel- 
lungen der Tonsillen und des lymphatischen Rachenschlundringes eine be- 
sondere Bedeutung zukommt, erscheint nicht endgiltig geklart. MaBige Hals- 
~ schmerzen und Schluckbeschwerden sind bei Beginn der Weilschen Krankheit 
etwa ebenso haufig wie beim Unterleibstyphus. Auch bei dieser Krankheit sind 
die Gaumenmandeln ja von mancher Seite als Eintrittspforte des Erregers an- 
gesehen worden. Entsprechend den subjektiven Beschwerden sahen wir 6fters. 
maBige Rétung und Schwellung der Tonsillen. Aber derartige Erscheinungen 
waren gerade bei Soldaten im Felde, auf die sich unsere Beobachtungen samtlich 
beziehen, auch sonst so haufig, daB der objektive Befund bedeutungslos gewesen 
ware, wenn nicht die anamnestischen Angaben auf den Zusammenhang mit 
der vorliegenden Krankheit hingewiesen hatten. Die Mehrzahl der Autoren 
erwahnt die Veranderungen der Tonsillen iitberhaupt nicht. Schon das spricht 
dafiir, daB in ihr wohl kein hervorstechendes Symptom zu sehen ist. Stras- 
burger fand eine meist nicht erhebliche Rétung des Rachens bei einem Drittel 
seiner Falle, einmal wurde die Krankheit mit einer follikularen Angina ein- 
geleitet. Die Méglichkeit des Vorkommens einer sekundaren Erkrankung der 
Tonsillen beweist die Angabe von Thérner, daB sich die grauweifen, schmie- 
rigen Belage der Zunge in einigen Fallen auf den Rachen ausbreiteten, wodurch 
dann anfangs Verdacht auf Diphtherie erweckt wurde. 

Fin Herpes gehdrt nicht zu den regelmafigen Erscheinungen der 
Krankheit. Ein Sechstel aller von Schott beobachteten Kranken hatte einen 
Herpes, der teils am Mund, teils an den Naseniliigeln lokalisiert war. Stras- 
burger gibt an, daB er einen Herpes im Gesicht, der manchmal erst im Fieber- 
riickfall auftrat, bei einem Drittel seiner Kranken gesehen habe. Meist handelt 
es sich um nicht sehr ausgedehnte blaschenférmige Eruptionen, so daB der 
Herpes von einem Teil der Autoren iiberhaupt nicht erwahnt wird. 

Der Ik terus, der bei der Schilderung des Gesichtsausdruckes schon kurz 
erwahnt wurde, soll erst an dieser Stelle ausfiihrlicher besprochen werden, weil er 
nicht zu den Friihsymptomen der Krankheit zu rechnen ist. Zweifellos gehdrt die 
Gelbsueht zu den pragnantesten und wichtigsten Krankheitserscheinungen, aber 
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das darf uns nicht dazu verleiten, die Wei/sche Krankheit als eine Erkrankung 
aufzufassen, die nur oder doch in-allererster Linie die Leber befallt. Das wiirde 
eine ganz falsche Vorstellung von dieser septischen Allgemeininfektion be- 
deuten. Der Ikterus fehlt in den ersten Krankheitstagen und auf der Héhe des 
Fiebers regelmafig, er tritt stets erst aul, wenn die Temperatur zu sinken be- 
ginnt oder sogar schon wieder fast zur Norm abgetallen ist. Am hautigsten 
sieht man die erste Andeutung der gelblichen Verfarbung wohl am 3. bis 
4. Krankheitstage. Da der Harn nach den anamnestischen Angaben oft schon 
vor den ersten Anzeichen von Gelbsucht dunkelbraun verfarbt war, dari man 
wohl annehmen, daB die Cholamie etwa 1—2 Tage nach Beginn der Krankheit 
auftritt. Die Hautcapillaren sind fiir Gallenfarbstoff relativ schwer durch- 
gangig. Aus dem verspateten Auftreten des Ikterus darf man daher nicht 
schlieBen, daB die Schadigung der Leber nicht schon gleichzeitig mit den erstea 
Krankheitssymptomen einsetze. 

Die Erkrankung der Leber gibt sich klinisch bald nach Beginn des Fiebers 
durch Schmerzen und durch eine VergréBerung des Organs zu erkennen. 
Spontane Schmerzen scheinen verhaltnismaBig selten zu sein. Von unseren 
Kranken klagten nur zwei iiber ein unangenehmes Druckgefiihl in der rechten 
Oberbauchgegend, gelegentlich kénnen diese Schmerzen aber doch kolikartig 
und heftig werden, wie der von Trembur und Schaliert beschriebene Fall be- 
weist, der unter der irrtiimlichen Diagnose Cholelithiasis operiert wurde. Sehr 
viel haufiger als die spontanen Schmerzanfalle scheint die mit der Schwellung 
der Leber einhergehende Druckschmerzhaftigkeit oder Druckemptindlichkeit 
zu sein, frembur und Schallert sahen das 10mal bei 13 Kranken. Schdjer tand 
die Leber fast immer sowohl palpatorisch wie perkutorisch vergréBert, alle 
seine Patienten klagten iiber starke Schmerzen bei der Betastung der Leber- 
gegend. Hauck vermiBte nur bei zwei von etwa 44 Kranken die Schwellung 
und starke Druckempfindlichkeit der Leber. Meist itberragte der Leberrand 
den Rippenbogen 2~-3 Querfinger breit, iiberschritt aber niemals die Nabel- 
hdhe. Die Leberschwellung ging gewohnlich rasch wieder zuriick und war oft 
~ schon vor Ablauf der zweiten Krankheitswoche nicht mehr fihlbar. Bei den 
Fieberrezidiven konnte Hauck hautig ein abermaliges Anschwellen der Leber 
mit wieder vermehrter Druckempfindlichkeit nachweisen. Gudzent fand die 
Leber bei den von ihm behandelten 22 Kranken stets druckempfindlich, aber 
nur bei 8 Patienten nachweisbar vergré8ert. Dagegen konnte Klieneberger eine 
ausgesprochene Leberschmerzhaftigkeit nur in der Halfte der mit einer Ver- 
groBerung der Leber einhergehenden Falle feststellen. Und Strasburger betont 
ausdriicklich, daB der Druckschmerz inder Reg el fehlte oder nicht erheblich 
war. Aber auch ‘er fand die Leber, die in etwa der Halfte seiner Falle nachweis- 
bar vergréfBert war, in einigen Fallen ausgesprochen schmerzhaft gegen Druck. 
Wenn die Angaben iiber die Haufigkeit der Leberschwellung also recht wech- 
selnd sind, so mag das zum Teil an der Subjektivitat der Methode liegen, die 
beim Nachweis der wegen des Ikterus erwarteten LebervergréBerung. ja sicher 


recht erheblich ist. Aber die Verschiedenartigkeit der Angaben iiber die Drucks 
ae 


164 Johannes Schirer. 


schmerzhaitigkeit der Leber deutet doch wieder aut erhebliche epidemiologische 
Unterschiede hin. Auch hier bei den Angaben iiber die Druckschmerzhattigkeit 
der Leber dari eine wichtige Fehlerquelle nicht unbeachtet bleiben, auf die 
Strasburger besonders hingewiesen hat. Es werden nadmlich nicht selten von 
den Kranken Schmerzen, spontan und bei Druck, in der Oberbauchgegend an- 
gegeben, die nicht durch die Leber hervorgerufen sein brauchen, sondern auf 
die Muskulatur der Bauchdecken bezogen werden miissen. Aber auch wenn 
man diese differentialdiagnostische Schwierigkeit beritcksichtigt, ist nicht daran 
zu zweiteln, daf bei einem betrachtlichen Teil der Kranken die Leber vergrobert 
und druckschmerzhait ist. DaB diese VergréBerung nicht erheblich zu sein 
braucht, oder auch ganz fehlen kann, beweisen in Ubereinstimmung mit den 
klinischen Beobachtungen die pathologisch-anatomischen Befunde. Schon aus 
dieser Tatsache geht hervor, daB der Ikterus bei der Wei/schen Krankheit kein 
durch einen Verschlu8 der Gallengange bedingter Stauungsikterus sein kann. 
Bei vélliger mechanischer Verhinderung des Galleabflusses pilegt ja stets eine 
mehr oder weniger erhebliche Leberschwellung aufzutreten. Gegen die Annahme 
eines Stauungsikterus spricht auch die Beschafienheit des Stuhlganges, der 
auch bei typisch mortelartiger Farbung nie absolut irei von Gallenfarbstoff ge- 
funden wurde, hiufig aber auch bei starker Gelbsucht normal gefarbt ist. Stras- 
burger fand sogar trotz starker Gelbfarbung der Haut und Bilirubinreichtum 
des Urins nicht selten die Faeces auffallend dunkel gefarbt, obwohl weder die 
Art der Ernahrung oder etwaiger Blutgehalt oder Farbung durch Medikamente 
hierfiir verantwortlich gemacht werden konnte. In dieser starken Farbung des 
Kotes zur Zeit des Ikterus erblickt Strasburger einen Hinweis darauf, daB ein 
vermehrter Blutzerfall mit Pleiochromie vorliegen kénnte. Es wiirden sich dann 
pathogenetische Beziehungen zum hamolytischen Ikterus ergeben, und diese 
Annahme finde eine Stiitze in der gelegentlich nicht unerheblichen Anamie. 
Strasburger untersuchte deshalb die osmotische Resistenz der roten Blut- 
kérperchen gegeniiber Kochsalzlésungen verschiedener Konzentration. Die 
Versuche ergaben in Ubereinstimmung mit entsprechenden Ergebnissen von 
Grof und Magnus-Alsleben, daB® die Resistenz der Erythrocyten gegeniiber 
anisotonischen Losungen bei der Wei/schen Krankheit mindestens normal, eher 
etwas erhéht ist, also dem haufigeren Verhalten bei sekundarer Anamie ent- 
spricht. Ein vermehrter Blutzerfall iniolge verminderter osmotischer Resistenz 
kann also sicher nicht die Ursache des Ikterus sein. Wohl aber besteht die 
Moglichkeit, daB das normal resistente Blut durch ein von den Erregern der 
Weilschen Krankheit gebildetes Gift zerstért wird. Gerade weil keine fir groben 
Blutzerfall sprechende Hamoglobinurie auitritt, verdienen die Untersuchungen 
von Lepehne in diesem Zusammenhang besondere Beachtung. ° 

Lepehne ging von den Arbeiten von Aschoj/, ic. Nee, Landau wu. a. aus, 
nach denen die Bildung des Bilirubins nicht ausschlieBlich als Funktion der 
Leber zu betrachten ist, sondern auch auBerhalb der Leber u. zw. in Abhangig- 
Aeit von dem reticulo-endothelialen Stoftwechselapparat vor sich geht. Unter 
dem reticulo-endothelialen System werden dabei hauptsachlich die Sinusendo- 
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thelien und Pulpazellen der Milz, die Kupjferschen Sternzellen und Capillar- 
endothelien der Leber und die Reticuloendothelien des Knochenmarks ver- 
standen. Von diesen neueren Anschauungen iiber die Bilirubinbildung aus- 
gehend untersuchte Lepehne die Milzen von zahlreichen Fallen von Weilscher 
Krankheit. Dabei konnte er regelmaBig in der Milz das Bild des Zerialles 
von roten Blutkérperchen ieststellen. Die Pulpazelien, Reticulumzellen und 
Sinusendothelien der Milz waren zu groBen Gebilden aufigequollen, die mit 
zahlreichen kleinen und kleinsten Triimmergebilden von roten Blutkérperchen 
neben wenigen unveranderten Erythrocyten erfiillt waren. Ahnliche, wenn auch 
weniger ausgesprochene Bilder waren in den Sternzellen der Leber zu sehen. 
Wichtig ist dabei nicht die auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkom- 
mende Phagocytose von Erythrocyten, sondern der Nachweis des aus- 
gedehnten Zerialls der aufgenommenen Blutkorper 
innerhalb der Zellen des reticuloendothelialen Appa- 
rates. Abgesehen von diesen hauptsachlich in der Milz erhobenen Befunden 
sah Lepehne gelegentlich in der Leber ziemlich reichlich gallig gefarbte 
Massen, die die erweiterten und geschlangelten Gallencapillaren ausfiillten und 
die wohl als Gallenthromben im Sinne Eppingers anzusprechen sind. Auf 
- Grund seiner histologischen Befunde ist Lepehne geneigt, den Ikterus bei der 
Weilschen Krankheit auf eine erhohte Bilirubinbildung in der Milz und den 
Sternzellen zuriickzufiihren, daneben aber auch der funktionellen Ausschei- 
dungsstérung und einer friiher oder spater einsetzenden Stauung in den Gallen- 
capillaren eine erhebliche Bedeutung beizumessen. 

Bei eingehender Wirdigung dieser Arbeiten und Anschauungen von 
Lepéhne wird man nicht vergessen diirfen, daB die histologischen Verande- 
rungen in der Milz doch verhaltnismaBig geringfiigiger Natur sind, wahrend 
die Leber selbst bei der Weilschen Krankheit mindestens in einem Teil der 
Falle schwer geschadigt ist. Das beweisen zur Gentige die pathologisch- 
anatomischen Befunde. Wenn daher bei der Entstehung des Ikterus der Leber 
nicht die allein ausschlaggebende Rolle zukommt, so wird man doch mit 
der Annahme nicht fehlgehen, daB die Erkrankung des Leberparenchyms 
dafiirin erster Linie verantwortlich zu machen ist. Fiir die Einzelheiten der 
Pathogenese des Ikterus verweisen wir auf die Darstellung von Eppinger (dieses 
Handb., Bd. VI, S.97). Einerlei ob man einen Diffusionsikterus als direkte Folge 
der Schadigung der Leberzellen annehmen will oder ob man auch hier letzten 
Endes eine Stauung in den Gallencapillaren mit Bildung von ,,Gallenthromben“ 
als Ursache des Galleiibertrittes in das Blut betrachtet: in beiden Fallen wird 
man die Ansiedelung der Krankheitserreger in der Leber selbst neben der ver- 
mehrten wakrscheinlich extrahepatisch gesteigerten Bilirubinbildung fir die 
Entstehung des Ikterus verantwortlich machen. Die klinischen Erscheinungen 
passen sehr gut zu der Annahme einer entziindlichen Schadigung des Leber- 
parenchyms und wiirden sich mit der Annahme eines Stauungsikterus im 
engeren Sinne des Wortes nur schwer vereinigen lassen. Vor allem paft dazu 
der relativ starke Wechsel der Erscheinungen bei dem einzelnen Kranken und 
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die Mannigialtigkeit der Krankheitssymptome vei den verschiedenen Kranken. 
Der Gehalt des Urins an Gallenfarbstoff kann an den einzelnen Tagen sehr 
wechselnd sein, die Schwellung und Druckemplindlichkeit der Leber kann 
fehlen oder sehr ausgepragt sein. Die bisher vorliegenden Versuche, eine Storung 
der Leberfunktion oder einen abnormen Zertall von Lebersubstanz nachzu- 
weisen, haben allerdings noch keine eindeutigen Resultate ergeben. Das gilt 
sowohl von der Priifung des Kohlenhydratstoffwechsels, wie von der Bestim- 
mung der Ammoniakausscheidung im Urin (Gudzent). Nach Strasburger dart 
man den starken Urobilingehalt des Urins mit einer gewissen Wahrschein- 
lichkeit als Zeichen einer Leberschadigung ansehen. Auch die Beobachtungen 
von Thorner, der bei 10°/) seiner Kranken wahrend der zweiten Fieberwelle 
geringe Mengen von Zucker im Urin fand, mégen in diesem Zusammenhang 
Erwahnung finden. 

Wie die eine Erkrankung der Leber direkt anzeigenden Symptome (Schwel- 


lung und Schmerzhaftigkeit) auRerordentlich verschieden stark ausgepragt _ 


sein oder sogar itberhaupt fehlen konnen, so ist auch der Ikterus der Haut 
durchaus nicht immer gleichmaBig stark entwickelt. Es kénnen alle 
Zwischenstufen vorkommen zwischen einem volligen 
Fehlen der Gelbsucht bis zu einem Icterus melas. Wie oit 
der Ikterus iehlt, laBt sich zahlenmaBig nicht angeben, weil die Diagnose der- 
artiger Falle doch recht schwierig ist, so da die Mehrzahl wohl bisher un- 
erkannt geblieben sein diirfte. Einen Anhaltspunkt kénnen die Angaben von 
Hauck geben, der neben 34 Kranken mit Ikterus nicht weniger als 10 ohne 
Gelbsucht in Behandlung gehabt hat. Die Diagnose stiitzte sich bei diesen 
Kranken auf den Fieberverlauf, die Schwellung und Druckempfindlichkeit der 
Leber, intensive Schmerzen und Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur, 
starke Druckempfindlichkeit der Bulbi, Conjunctivitis und zum Teil auf nephri- 
tische Symptome. Bei zwei derartigen Kranken konnte die Spirochaete ictero- 
genes durch den Tierversuch nachgewiesen werden. Besonders beweisend fur 
das Vorkommen von Weilscher Krankheit ohne Ikterus sind auch die beiden 
von Goebel beschriebenen Laboratoriumsinfektionen, die beide ohne Gelbsucht 
verliefen und bei denen durch den Tierversuch die Spirochaten im Blut nach- 
gewiesen werden konnten. Strasburger sah neben 26 typischen Erkrankungen 
zwei ohne jede Spur von Gelbfarbung und einen weiteren mit einem an- 
gedeuteten, aber nicht sicher feststellbaren Ikterus. Hecker und Otto berechnen 
die Zahl der Falle ohne Ikterus sogar auf 70°/, (14 unter 20 Fallen). Stokes, 
Ryle und Tytler sahen an der franzésischen Front: das Fehlen des Ikterus in 
40°/, ihrer Beobachtungen. Diese Zahlen gehen tber das, was wahrend der 
Kriegsjahre im allgemeinen beobachtet wurde, weit hinaus. Es bleibt aber un- 
sicher, ob nicht gerade der vielgebrauchte Krankheitsnamen Icterus infectiosus 
dazu verleitet hat, das Krankheitsbild allzuoft symptomatologisch, statt atio- 
logisch abzugrenzen. Jedenfalls wird man mit der Annahme, daB mindestens 
jeder zehnte Fall von Weilscher Krankheit ohne Ikterus verlautt, eher zu niedrig 
als zu hoch greifen. 
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Neben diesen ganzlich ohne Ikterus verlaufenden Erkrankungen gibt es 
nun Patienten, bei denen die Gelbfarbung der Haut und der Skleren nur an- 
gedeutet ist. Das wird von allen Beobachtern tbereinstimmend angenommen. 
Gewohnlich ist dieser leichte Ikterus nur fliichtig und dauert nicht langer 
als einige Tage. Leichte Gelbsucht, die trotzdem hartnackig mehrere Wochen 
dauert, scheint sehr selten zu sein. 

Bei den iibrigen, im Sinne der Beschreibung von Weil typischen Krank- 
heitsfallen entwickelt sich der Ikterus meistens recht schnell. Nachdem, wie 
schon ausreichend betont, in den ersten 3—4, manchmal 5—7 Flebertagen noch 
keine Spur von Ikterus zu sehen war, erreicht er nach seinem ersten Auftreten 
schon binnen 2—3 Tagen seinen Hoéhepunkt. Ist die Verfarbung der Haut 
innerhalb dieser Zeit nur bis zu einem hellgelben Farbenton vorgeschritten, so 
ist auch kein intensiver Ikterus mehr zu erwarten. Aber ebensogut kann der 
ganze Korper schon binnen 48 Stunden eine dunkel olivgriine Farbe aut- 
weisen. Man mu8 TAérner unbedingt zustimmen, wenn er sagt, daB der Ikterus 
sich sehr rasch, oft tiber Nacht, entwickelt. Die Art der Hautfarbung ist auch 
bei gleichbleibendem Gehalt an Gallenfarbstoff in ihrem Charakter sehr 
wechselnd je nach der Bluttiille der HautgefaBe und nach der Blutbeschaftfen- 
heit. Im ersten Krankheitsstadium ist der Grundton, wenn der Ikterus nicht 
allzu hochgradig ist; braungelb bis rotgelb. Spater andert sich das Aussehen 
erheblich durch das Hinzukommen einer mehr oder weniger erheblichen Blut- 
armut. Haufig nimmt die Haut dann eine schmutziggraue Farbung an, wobei 
der gelbliche Farbenton mehr und mehr schwindet. Das Aussehen wird fahl, 
nicht wenige Patienten sehen direkt kachektisch wie Krebskranke aus. 

Die Dauer des Ikterus betragt meist mehrere Wochen, die letzten Reste der 
Gelbfarbung verschwinden oft auBerordentlich langsam. DaB nach 6—8 Wochen 
die ikterische Verfarbung noch erkennbar ist, ist keine Seltenheit. Auch bei 
den Kranken, bei denen der Ikterus wenig ausgepragt ist, konnen bis zum 
volligen Abblassen mehrere Wochen vergehen. Die Intensitat geht also nicht 
unbedingt parallel der Dauer der Gelbsucht. Aber naturgemab verschwindet 
der schwache Ikterus meistens doch schneller, manchmal in wenigen Tagen, 
haufiger in i1—2 Wochen. 

In Ubereinstimmung mit den meisten Autoren sahen wir in keinem Falle 
eine Verstarkung oder ein erneutes Auftreten der Gelbsucht bei den Fieber- 
riickfallen. Gerade darin erblicken wir eine Stiitze fiir die Auffassung, daB es 
sich nicht um einfache Rezidive, sondern um ein zweites Stadium im Krank- 
heitsablauf handelt. Das Abblassen des Ikterus geht vor sich unbekimmert 
darum, ob neue Fieberwellen auftreten oder nicht. Allerdings hat man im 
ganzen doch den Eindruck, als ob die Kranken mit wiederholten oder lang 
- dauernden Fieberriickfallen sich doch langsamer entfarben als die Patienten 
mit kurzem einmaligen Fieber.. Aber im allgemeinen handelt es sich bei den 
ersteren ja auch um die schwerer Erkrankten. . 

Auer dem Ikterus sind an der Haut vor allem noch die petechialen 
Blutungen beachtenswert. In den meisten Fallen haben sie keine sehr grofe 
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Ausdehnung. Manchmal sind aber an den Unterschenkeln massenhaft kleine 
Hamorrhagien zu sehen, die dem Bild einer Purpura rheumatica entsprechen 
kénnen. Von Fiedler sind auBer diesen purpurartigen Flecken auch Exantheme 
in Gestalt von Roseola oder einer juckenden, den Hals, Rumpf und die Ex- 
tremitaten bedeckenden erythematésen Rétung beschrieben worden, die unter 
Umstanden dem Erythema nodosum ahneln konnen. Strasburger (vgl. Tafel II) 
sah derartige Hautausschlage bei 9 von 26 typischen Fallen Weilscher Krank- 
heit. Das Exanthem trat viermal mit dem Ende der ersten Fieberperiode, zwei- 
mal mit dem Anfang der zweiten Fieberperiode und einmal in der fieberfreien 
Zwischenzeit auf. Es zeigte sich stets erst einige Zeit nach dem Auitreten des 
Ikterus und hielt mehrere Tage an. Das Exanthem kann sehr mannigfaltige 
Formen annehmen, seine Flecken ahneln teils denen des Masern-, teils denen 


Fig. 9. 


Exanthem bei Wei/scher Krankheit (nach Uhlenhuth und Fromme). 
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des Scharlachausschlages, teils den Quaddeln der Urticaria. Bei dem einzelnen 
Patienten ist im allgemeinen ein bestimmter Charakter des Exanthems gewahrt. 
Die urticariaartigen Flecken sind juckende, etwa linsengroBe Quaddeln, die 
starker gelb gefarbt sind als die umgebende ikterische Haut. Was die An- 
ordnung dieser verschiedenen Exantheme betrifft, so findet ‘man sie meist auf 
Brust, Bauch und am Riicken. Sie gehen auf die Extremitaten, insbesondere 
die Streckseiten iitber, aber auch die Beugeseiten kénnen befallen sein. Das 
Gesicht bleibt stets frei: Manchmal ist auch am Rumpf nichts zu sehen und 
nur die Streckseiten der Extremitaten weisen Flecke auf. Die Anordnung des 
Exanthems kann auffallend symmetrisch sein. 


Der Gallenfarbstoffgehalt des Urins ist in den typischen 
Krankheitsfallen recht betrachtlich. Die dunkle Farbung des Urins ist unseren 
Kranken wiederholt schon vor dem Auftreten des Ikterus aufgefallen. Enthalt 
der Harn Bilirubin, so ist stets auch Urobilin nachweisbar. Die Ausscheidung 
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Exanthem bei Weidscher Krankheit (nach Strasburger). 
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nimmt gewohnlich schon in wenigen Tagen wieder stark ab und kann innerhalb 
der einzelnen Tage auch unabhangig von der Harnmenge erheblich wechseln. 
Dagegen sahen wir eine erneute Verstarkung der Bilirubinurie wahrend des 
.Zweiten Krankseins ebensowenig wie eine Verstarkung des Ikterus der Haut. 
Oft dauert es mehrere bis zu 4 Wochen, bis der Urin frei von Gallenfarbstoff 
wird. Zu der Zeit, wo das Bilirubin aus dem Urin verschwindet, sahen wir 
haufig bei negativem Ausfall der Jodringprobe und der Gmelinschen Probe 
noch stark ikterisch verfarbte Cylinder im Harnsediment. 


Die Beteiligung der Nieren wird von den meisten Autoren als regel- 
maBige Erscheinung der Wei/schen Krankheit angesehen. In Ubereinstimmung 
mit Strasburger, Gudzent u. a. sah auch ich bei allen Patienten EiweiB im 
Urin auftreten. Thérner, der den Urin in sehr seltenen Fallen eiweiBfrei fand, 
konnte dann im Harnzentrifugat Cylinder feststelien. Klieneberger beobachtete 
durch Hitze fallbares EiweiB bei acht Neuntel seiner Kranken. Dagegen fanden 
altere Autoren den Urin haufiger frei von Eiwei8, so fehlte die Nephritis nach 
Fiedler in 40°/,, nach A. Fraenkel in fast der Halfte der Falle. Diese Angaben 
sind neuerdings von Hauck bestatigt worden, der eine eigentliche Nephritis nur 
bei 21°/, seiner Patienten sah, bei weiteren 21°/, nur eine Albuminurie ohne 
pathologischen Sedimentbefund, wahrend die iibrigen Kranken keine krank- 
haften Symptome von seiten der Nieren aufweisen. Auch KreA/ erwahnt Falle 
ohne Eiwei8 im Urin. Nicht ganz selten scheint die Albuminurie nur voriiber- 
gehend aufzutreten. So geben Trembur und Schallert an, daB die Erscheinungen 
von seiten der Nieren bei ihren Kranken binnen 4—5 Tagen verschwunden 
waren. 


Als typisch muB man aber doch trotz dieser Angaben eine schwerere und 
langer dauernde Erkrankung der Nieren bei der Weééschen Krankheit be- 
zeichnen. Die pathologisch-anatomischen Befunde beweisen in Ubereinstim- 
mung mit den klinischen Beobachtungen, daB diese Nierenerkrankung nicht 
einheitlicher specifischer Natur ist. Am haufigsten sind degenerative Prozesse, 
die vornehmlich die Tubuli befallen. Daneben kommen aber auch die Er- 
scheinungen einer ausgesprochenen Gloinerulonephritis vor. 


Die Nephritis ist, abgesehen von seltenen Ausnahmefallen, nicht von 
Odemen begieitet. Wir haben unsere besondere Aufmerksamkeit daraui ge- 
richtet, aber in keinem Falle auch nur subédematése Zustande an den Unter- 
schenkeln oder in der Kreuzbeingegend feststellen kénnen. Das steht in einem 
gewissen Gegensatz zu der Tatsache, daB die Urinmenge in den ersten Krank- 
heitstagen stark vermindert sein kann. DaB eine Wasserretention vorkommt, 
dafiir spricht auch die von Klieneberger festgestellte, bei manchen Kranken 
erhebliche Gewichtszunahme, die mehrere Kilogramm am Tage betragen konnte. 
In Einzelfallen kann es zu volligem Versiegen der Urinsekretion fiir mehrere 
Tage kommen. So sah Gudzent bei einem Kranken in den letzten 4 Tagen 
vor dem Tode eine Gesamturinmenge von 170 cm’ und Schdjfer hat bei drei 
Patienten eine mehrtagige, fast véllige Anurie gesehen. Eine gewisse, aber 
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nicht allein ausschlaggebende Bedeutung fur die Verminderung der Harn- 
sekretion hat die im Zusammenhang mit Singultus und Erbrechen oft herab- 
gesetzte Flitssigkeitsaufnahme. Fiir die Verhaltnisse, wie man sie 6fters bei 
schweren Erkrankungen sieht, sei ein Beispiel nach Gudzent angefihrt : 
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Das Fiwei tritt im Urin gleich bei Beginn der Erkrankung aut, meist ist 
seine Menge nicht erheblich. Wir fanden am haufigsten etwa */,—1°/o0. Nach 
Strasburger ergeben die Proben auf dem Hohepunkt der Erkrankung einen 
maBigen Niederschlag oder auch nur eine starke Triitbung, manchmal aber 
auch mehr, bis zu 3°/,. Die von Klieneberger festgestellte Albuminurie war 
meist gering, nur ausnahmsweise wurden 5—8°/,, Albumen gefunden. Bei den 
von Gudzent beobachteten Kranken traten nie hohere EiweiBmengen als 
1—3°/,, auf. Die EiweiBmenge kann in den ersten Krankheitstagen zunehmen, 
mit dem Abklingen der ersten Fieberperiode vermindert sie sich aber gewohn- 
lich erheblich. Im zweiten Kranksein kann auch die Nephritis erneut aut- 
flackern, der EiweiBgehalt des Urins nimmt dann wieder zu, aber anscheinend 
handelt es sich nie um eine erhebliche Steigerung. Seltener kommt es vor, daB 
der Urin-zu dieser Zeit schon frei von Eiwei8 war und daB nun erneut geringe 
EiweiBmengen gefunden wurden. Sehr viel haufiger bleibt der Urin fiir viele 
Wochen in geringem Grade eiweiShaltig. Die starke EiweiBausscheidung 
dauerte nie lange, aber Spuren von Eiwei8 wurden sehr haufig bis weit in die 
Rekonvaleszenz hinein beobachtet. Die Regel scheint es zu sein, da der Urin 
im Laufe von 3—4 Wochen vdllig eiweiBfrei wird. Aber wir sahen doch Pa- 
tienten, bei denen nach 8 Wochen noch immer Spuren von Eiwei8 nach- 
gewiesen werden konnten. 


Das Vorkommen eines pathologischen EiweiBkorpers er- 
wahnt Klieneberger. Immer handelte es sich nur um eine kurz dauernde, meist 
an die erste Fieberperiode gekniipfte Ausscheidung. Der FiweiBkorper fiel in 
der Kalte bei Zusatz eines. Tropfen Essigsaure aus, manchmal erst nach einigen 
Minuten. Er ging bei Siedehitze komplett, bei starker Aciditat partiell in 
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Lésung, war mit Kochsalz und Ammoniumsulfat aussalzbar und gab keine 
Biuretreaktion. Seine Menge betrug Spuren bis zu 1°/,,. 


In den ersten Krankheitstagen fand Klieneberger regelmaBig (Ahnlich wie 
bei der Pneumonie) eine starke Verminderung der Chlorausscheidung. Manch- 
mal gelang nur der qualitative Chlornachweis. Bei Anurikern mit reichlicher 
Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme wurden Kochsalzzulagen vollig retiniert. 
Bei geringer Diurese betrug die Salzkonzentration weniger als */,°/,. Die 
Stérung der NaCl-Ausscheidung dauert nur wenige Tage. Dann folgt Koch- 
salz- und Wasserausschwemmung mit Gewichtssturz. Wie weit diese Herab- 
setzung der NaCl-Konzentration des Urins im Frithstadium der Wei/schen 
Krankheit durch die Nephritis bedingt ist und wie weit extrarenale Momente 
eine Rolle spielen, 1aBt sich zurzeit kaum entscheiden. Bei den meisten Kranken 
finden sich rasch wieder normale Werte des specifischen Gewichts des Urins, 
und die schnelle Riickbildung der Krankheitserscheinungen spricht wohl fir 
die iiberwiegende Bedeutung einer extrarenalen Komponente. Im spateren 
Stadium, in der 3. und 4. Krankheitswoche, fanden wir aber doch eine maBige 
Konzentrationsunfahigkeit. Als Beispiel sei folgender Wasserversuch an- 
gefihrt: 


Robert Wi., 39 Jahre, 21. Krankheitstag einer typischen Weilschen Krankheit. Der 
Urin enthalt noch Spuren von EiweiB, keinen Gallenfarbstoff mehr. Im Sediment sehr 
reichlich hyaline und granulierte Cylinder, einzelne Leukocyten, 


[oe Zett | Flissigkeitsaufnahme und Ernahrung ee ae 
|. 7 Uhr oe 640 10132 
Sonate: 11 diinner Tee 125 1015 
feta! oe petal | — 120 1012 
Ona = 550 1002 
1) — 285 1003 
ica, 100 g Brot mit Butter, Kase und 1 g Kochsalz 135 1007 
Dn aso os 150 1014 
Haas 100 g Brot mit Butter, Kase und 1 g Kochsalz 140! 0% 1014 
me Raaeers tt 1015 
Steeteeeal — 90 1015 | 


Schwere Stérungen der Verdiinnungs- und Konzentrationsfahigkeit sahen 
wir nie. Auch scheinen nie dauernde Stérungen zuriickzubleiben. 

Der Sedimentbefund stand in den-von uns beobachteten Fallen in einem 
betrachtlichen Gegensatz zu der nicht so erheblichen EiweiBmenge. Die Zahl 
der Cylinder war oft iiberraschend groB. Wiederholt zahlten wir bei schwacher 
VergréBerung in einem einzigen mikroskopischen Gesichtsfeld itber 200 Harn- 
cylinder. Auch Thérner gibt an, daB es gewohnlich im Gesichtsfeld geradezu 
von Cylindern wimmelte. Dabei finden sich gleichmafig hyaline und granu- 
lierte Cylinder der verschiedensten Langen und Form. Der Eindruck dieser 
massenhaft vorhandenen Cylinder ist gerade deshalb so sehr ins Auge fallend, 
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weil sie durch ihre ikterische Verfarbung besonders leicht und intensiv sicht- 
bar sind. 

In einem Teil der Falle bestand das gesamte Harnsediment nur aus 
ikterisch verfarbten Cylindern. Haufiger sind gleichzeitig Epithelien und 
Leukocyten vorhanden. Erythrocyten sind auch nicht selten, aber durchaus 
nicht regelmaRig nachweisbar. Gudzent erwahnt allerdings ausdriicklich viele 
rote Blutkérperchen und Blutkérperchencylinder. Nach Klieneberger sind neben 
den zahlreichen Cylindern zumeist Epithelien, rote und weibe Blutkérperchen 
vorhanden. Thérner sah in 2 Fallen die Entleerung fast reinen Blutes, wahrend 
Strasburger nie isolierte oder grobere Nierenblutungen feststellen konnte. 

Die Ausscheidung der Harncylinder dauert oft sehr lange. Auch dann, 
wenn nur noch minimale Spuren von Eiwei8B nachweisbar waren, sahen wir 
oft noch in jedem Gesichtsfeld mehrere Dutzend Cylinder. Uberhaupt haben 
wir das Vorhandensein von so zahlreichen Harncylindern wahrend des ganzen 
Verlauts der Krankheit bei keiner anderen Nierenerkrankung gesehen, so daf 
man es fast als specifisch fiir die Weilsche Krankheit betrachten mochte. Be- 
merkenswert ist in diesem Zusammenhang, daf es sich um die einzige diffuse 
hamatogene Nierenerkrankung handelt, bei der wir den Erreger im Urin nach- 
weisen kénnen. 

DaR die Ausscheidung der Cylinder und der anderen pathologischen 
Formbestandteile die Albuminurie haufig iiberdauert, braucht kaum naher aus- 
gefiihrt zu werden, weil dies ja auch sonst bei der Nephritis keine ungewohn- - 
liche Erscheinung ist. oie | 

Wenn man aus der Beschaffenheit des Harnsediments auf die Art der 
Nierenerkrankung schlieBen will, so muB man mit Sfrasburger die Anwesen- 
heit der roten Blutkérperchen als ein Zeichen der Entziindung (der Glomeruli) 
ansehen und nicht als einen Ausdruck der hamorrhagischen Diathese. Denn 
die Menge der Erythrocyten steht abgesehen von dem seltenen Vorkommen von 
Makrohamaturie im Verhaltnis zu den iibrigen Entziindungserscheinungen 
an den Nieren und korrespondiert nicht mit dem Auftreten anderer Erschei- 
nungen einer hamorrhagischen Diathese, insbesondere dem Nasenbluten und 
den Hautblutungen. 

Das oben erwahnte Auftreten einer ungewohnlich groBen Masse von Harn- 
cylindern — was wir als Regel sahen — mu8 dahin erganzt werden, daB es 
auch Erkrankungen gibt ohne jeden pathologischen Befund im Harnsediment. 
Wenn aber Hauck nur bei 21°/, seiner Kranken die Zeichen einer Nephritis im 
Harnzentrifugat nachweisen konnte, dann mu8 das doch als etwas ganz un- 
gewohnliches betrachtet werden. Bei den meisten Endemien scheint die Er- 
krankung der Nieren sehr viel mehr im Vordergrund zu stehen. 

Die Nephritis ist von mehreren Autoren in den schwersten Fallen als 
eigentliche Todesursache betrachtet worden. Bei fast vollstandiger Harnsperre 
kam es zu Zustanden von schwerer Benommenheit, die als Uramie gedeutet 
wurden. Aber fast immer handelte es sich um Todesfalle im akuten Stadium, 
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wo die Erscheinungen der allgemeinen Spirochatensepsis vorhanden waren. 
Wie weit man hier die Stérung der Nierenfunktion in den Vordergrund stellen 
darf und wie weit die Allgemeininfektion des ganzen Kérpers als Todesursache 
zu beschuldigen ist, das ist meist schwierig zu entscheiden. Jedenfalls liegen die 
Verhaltnisse nicht so klar wie etwa beim Scharlach, wo die sekundare Glome- 
rulonephritis nach Ablautf des Infekts zum Tode im uramischen Stadium fiihren 
kann. Thdérner sah in 6 Fallen, d. h. in 16°/, seiner Beobachtungen uramische 
Erscheinungen auftreten, die in 5 Fallen unabwendbar zum Tode fiihrten, in 
einem Falle nach groBem AderlaB und Kochsaiztrepfeinlaufen zuriickgingen. 
Im allgemeinen ist die Prognose der Nephritis bei der Weilschen Krankheit 
gunstig. Auch bei langdauernder Albuminurie und Cylindrurie kommt es 
' schlieBlich zur Heilung ohne Defeki. 

Weil hatte bei den vier von ihm beschriebenen Krankheitsfallen die Milz 
regelmaBig vergréBert gefunden. LehrbuchmaBig gehért die Milzschwellung 
daher ahnlich wie beim Unterleibstyphus zu den typischen Krankheitserschei- 
nungen. Tatsachlich kann aber eine MilzvergroSerung wesentlich hautiger als 
der Ikterus und die Nephritis véllig fehien oder nicht nachweisbar sein. Schott, 
Trembur und Schallert, Strasburger und Klieneberger fanden iibereinstimmend 
eine VergréRerung der Milz in nur etwa der Halite der Falle, das steht im 
Einklang mit meinen eigenen Beobachtungen. Auch in den alteren Mitleilungen 
ist schon haufig auf das Fehlen der Milzschwellung hingewiesen worden. 
Nach Hecker und Otto schwanken die Zahlen in den verschiedenen, allerdings 
kleinen Endemien zwischen 6°/, und 97°/,. Gudzent fand die Milz recht haufig 
druckempfindlich, dagegen nur bei 5 von 22 Kranken fihlbar. Fromme gibt 
sogar nach seiner groBen Erfahrung an, daf bei reinen Fallen von Weilscher 
Krankheit keine MilzvergréBerung gefunden wurde. Klieneberger unter- 
scheidet eine frithe. bisweilen langsam zunehmende Milzschwellung, die er bei 
40°), der Falle beobachtete, und eine spat auftretende Milzvergréferung, die 
er bei 12°/; seiner Kranken sah. Die Riickbildung des primaren Milztumors 
findet nach seinen Angaben meist in der ersten und zweiten Krankheitswoche 
statt. Die MilzvergréBerung ist auch da, wo sie nachweisbar ist, meistens nicht 
sehr erheblich. Eine Illustration dafiir bietet die Angabe Strasburgers, daB die 
Milzschwellung vielfach nur durch die Perkussion erkannt werden konnte, 
wahrend sie nur bei einem Fiinftel der Kranken fiihlbar war. Den von Fromme 
geauBerten Zweifeln, ob der Milztumor bei Wei/scher Krankheit mit der eigent- 
lichen Erkrankung iiberhaupt etwas zu tun habe, stehen doch zu zahlreiche 
gute Aaltere Beobachtungen entgegen. Fiir die Krankheitsfalle aus der Kriegs- 
zeit muB man Fromme darin zustimmen, daB Milzschwellungen bei Kranken 
jeder Art auBerordentlich haufig waren, falls es sich um Soldaten handelte, die 
friiher gegen Typhus geimpft waren oder eine typhése Erkrankung tiberstanden 
hatten. Unter Beriicksichtigung dieses Gesichtspunktes ist die Annahme be- 
rechtigt, daB die Infektion mit Weil-Spirochaten in den meisten Endemien 
bei wesentlich weniger als der Halfte der Kranken eine VergréBerung der Milz 
hervorruft. 
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Die Veranderung der Blutbeschafienheit und des Blutbildes ist von Kliere- 
berger und von Gudzent besonders eingehend untersucht worden. Daneben 
finden sich zahlreiche Angaben besonders iiber das Verhalten der Leukocyten 
in den iibrigen klinischen Mitteilungen. 

Klieneberger sah in einzelnen Fallen im Anfangsstadium eine rasch vor- 
iibergehende Erythramie. Wiederholt fanden sich Hamoglobinwerte bis 1207/2 
Erythrocytenzahlen bis 6:7 Millionen. Diese Erscheinung ist wahrscheinlich 
auf Stérungen im Wasserhaushalt zuriickzufihren. Handelt es sich hier nur 
um einzelne Beobachtungen, so ist die Anamie eine ganz regelmaBige, zum 
typischen Krankheitsbild gehdrende Erscheinung. Die anfanglichen Blutungen, 
vor allem das manchmal protuse Nasenbluten, scheinen nur sehr selten zu 
starkerer Anamie zu fihren. Dagegen wird eine deutliche, von Auferen 
Blutungen unabhangige Anamie im Beginn oder im Verlaut der 2. Krankheits- 
woche, meist erst wahrend der 3. bis 5. Woche feststellbar. Die Anamie setzt 
haufig unvermittelt rasch ein und kann dann schnell erheblich zunehmen. In 
der Regel sind Hamoglobin- und Erythrocytenzahlen gleichsinnig vermindert. 
In eigenen Beobachtungen sah ich aber doch melirmals einen herabgesetzten 
Farbeindex. Der Tiefpunkt der Anamie wird gewohulich in der 4. bis 5. Krank- 
heitswoche erreicht, wenn die Fieberriickfalle abklingen oder abgeklungen sind. 
Die Blutarmut kann eine recht erhebliche sein, Hamoglobinzahlen von 30% 
Erythrocytenwerte von 1-8 Millionen wurden beobachtet. In der Mehrzahl der 
Falle sieht man aber nicht so schwere Anamien, sondern das Hamoglobin 
halt sich itber 50°), und die Erythrocytenzahl sinkt nicht unter 3 Millionen. 
Die Andmie hat die charakteristischen Zuge der sekundaren Blutarmut mit 
Polychromatophilie, Mikrocytose, Anisocytose u. s. w. Das Auttreten von kern- 
haltigen roten Blutkérperchen ist ungewohnlich. Bei schweren Erkrankungen 
sah ich gelegentlich bis zu 5 kernhaltige Erythrocyten auf 200 weiBe Zellen. 
Die Dauer der anamischen Periode und die Starke der Anamie entsprechen 
haufig dem allgemeinen klinischen Zustand. Meistens gestattet das Ergebnis 
der systematischen Untersuchung des roten Blutbildes prognostische Schltsse. 
Leichtere Krankheitsfalle zeigen auch nur geringere Anamie. Schwerere Krauk- 
heitsformen mit starkerer Blutzerstérung brauchen 2-—-3 Monate, gelegentlich 
noch langere Zeit, ehe vollige Wiederherstellung der normalen Blutbeschaften- 
heit eintritt. 

Das wei®e Blutbild hat nichts fiir die Krankheit Charakteristisches. Eine 
besondere diagnostische Bedeutung kann ihm schon deshalb nicht zu- 
geschrieben werden, weil die Leukocytenzahlen auSerordentlich ‘schwankend 
sind. Am haufigsten ist eine Vermehrung der weiBen Blutzellen auf 10.000 bis 
15.000, wobei die Zahl der polymorphkernigen Neutrophilen zunachst ansteigi, 
wahrend die Lymphocytenzahl sinkt. In schweren Fallen kann die polymorph- 
kernige Leukocytose Werte von 20.000—25.000, in Einzelfallen sogar 40.000 
erreichen. In den allerschwersten Fallen kann wie bei der Streptokokkensepsis 
an Stelle von hohen Werten auch ein volliges Versagen der Leukocytose vor- 
kommen. Es finden sich dann normale oder subnormale Leukocytenzahien. 
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Die in der Mehrzahl der Falle vorhandene Leukocytose dauert meistens 
mindestens 1—2 Wochen. In dieser ersten Zeit betragt die relative Zahl der 
polymorphkernigen neutrophilen Zellen 70—90°/,. Klieneberger und Gudzent 
geben iibereinstimmend an, daB die Polynuclearen alimahlich zu gunsten der 
Lymphocyten absinken, so daB bei einzelnen Fallen wahrend eines Rezidivs 
starke Lymphocytenvermehrung . zusammen mit erheblicher Neutrophilen- 
zunahme vorhanden sein kann. Immerhin erreichten die relativen Lymphocyten- 
werte in der Mehrzahl der Erkrankungen in den ersten 14 Tagen nicht 20°/,. 
Spater stellt sich das Blutbild allmahlich zu relativer und absoluter Lympho- 
cytose um. Nach Klieneberger ist das frithe Auftreten von Lymphocytose pro- 
gnostisch im giinstigen Sinn verwertbar: frithe und bestandige Lymphocytose 
bedeutet Fehlen von schwereren Nachfiebern und rascher zu erwartende Ge- 
nesung. 

Wie bei vielen Infektionskrankheiten, so ist auch bei der Wei/schen Krank- 
heit im Beginn die Zahl der Eosinophilen erheblich vermindert. Diese Ver- 
minderung, die gelegentlich bis zum volligen Fehlen der eosinophilen Zellen 
fuhren kann, ist beim zweiten Kranksein in der Regel nicht so ausgesprochen 
wie im ersten Fieberstadium. Im allgemeinen kann es als ein giinstiges Zeichen 
betrachtet werden, wenn das Blutbild noch eosinophile Zellen aufweist, da diese 
nur bei den schweren Fallen véllig zu verschwinden sckeinen. Auch das reich- 
lichere Vorkommen von pathologischen Zellformen, insbesondere von Myelo- 
cyten (und Normoblasten) ist ein Symptom einer schweren Erkrankung. Ein- 
zelne Myelocyten finden sich dagegen recht haufig. Die Zah! der Blutplattchen 
ist nach Sick erheblich vermindert. 

Wahrend der Rekonvaleszenz finden sich im Zusammenhang mit der 
Anamie auch mannigfaltige schwankende Anderungen im Verhalten der Leuko- 
cyten. Die Zahl bleibt hautig langere Zeit leicht erhéht, interkurrent kénnen 
aber auch abnorm niedrige Werte vorkommen. Gelegentlich komit es zu aus- 
gesprochener Rekonvaleszenteneosinophilie. Mitunter kann es monatelang 
dauern, bevor die pathologischen Zellformen, insbesondere die Myelocyten, 
vollig aus dem Blut verschwinden. 


Beispiele. 
Blutbild am 4. Krankheitstag: 

Hamoglobin nach Sahli 95°), 
Erythrocyten 4:9 Millionen 
Leukocyten 14.600 
Polymorphkernige Neutrophile 82°/, 
Lymphocyten 14°/, 
Ubergangszellen und groBe Mononucleare 3°/, 
Myelocyten 1°/, 
Eosinophile */,°/, 
Keine. kernhaltigen Erythrocyten. 
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Blutbild am 29. Krankheitstag: 
Hamoglobin nach Sahli 55°), 
Erythrocyten 3-7 Millionen 
Farbeindex ca. 0°8 
Leukocyten 12.000 
Polymorphkernige Neutrophile 61°/, 
Lymphocyten 29°/, 

Ubergangszellen und groBe Mononucleare 4°/, 
Myelocyten 1°/, 

Eosinophile 5°/, 

Vereinzelte kernhaltige Erythrocyten. 


Die Stérungen des Kreislaufs bei der Weilschen Krankheit sind be- 
dingt durch die Erkrankung des Herzmuskels und durch die Schadigung der 
BlutgefaBe. Entziindung der Herzklappen und des Perikards gehéren nicht 
zum Krankheitsbilde. Die Bedeutung einer Schadigung des Vasomotoren- 
centrums ist schwer abzuschatzen. Die nicht seltenen kleinen Blutungen in dea 
Nebennieren weisen darauf hin, da® auch der Ausfall von Inkreten nicht ohne 
Einwirkung auf den Kreislauf bleiben kann. Die Wei/sche Krankheit ist ja ge- 
rade wegen der diffusen Schadigung zahlreicher Organe als akute Parenchy- 
matose bezeichnet worden. 

Die klinischen Erscheinungen des Darniederliegens des Kreislauis sind 
weniger durch die direkte Untersuchung des Herzens, als am Puls und Blut- 
druck zu erkennen. 

Das Herz zeigt in der Regel normale GroBenverhdltnisse, nur wahrend 
eines Kollapszustandes sind éfters akute Dilatationen beobachtet worden. 
Klieneberger erwahut ausdriicklich erhebliche Verbreiterung der Herz- 
dampfung, wahrend Gudzent in keinem Falle eine GréBenveranderung ces 
Herzens nachweisen konnte. Nach Schdjer war die Herzdampfung oft ver- 
breiiert. Die Herzténe sind haufig leise) manchmal ganz auffallend leise. 
Akzidentelle. systolische Gerausche hauptsachlich ttber der Mitralklappe sind 
gelegentlich wie bei jeder Infektionskrankheit zu héren. Das von Hauck er- 
wahnte Vorkommen einer Endokarditis muB als eine seltene Komplikation be- 
zeichnet werden, die wohl nicht durch die Wedl-Spirochaten, sondern durch eine 
Mischinfektion bedingt ist. Dagegen gehért die Schadigung des Myokards 
sicher zum Wesen der Krankheit. Sie gibt sich, abgesehen von den erwahnten 
akuten Dilatationen, durch arhythmische Herztatigkeit zu erkennen (Hauck, 
Trembur und Schallert, Klieneberger, Strasburger wu. a.), Gudzent konnte in 
allen Fallen schon bei geringen Bewegungen das Auftreten von deutlicher 
Atemnot und Beklemmungsgefiih! feststellen. Er schlieBt daraus, da die 
Toxine die Funktion des Herzens recht schwer beeintrachtigten. UnregelmaBig- 
keit des Herzschlages im frithen Stadium beobachtete Klieneberger bei 20°/, 
seiner Kranken. Wiederholi bestand extrasystolische Arhythmie, diese zuweilen 
auch in spater Rekonvaleszenz. Ofters bestand Arhythmie im Sinne von Lei- 
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tungsstorungen, gelegentlich véllige UnregelmaBigkeit nach Art von Arhythmia 
vera. Aus dem mitunter vom Abend zum Morgen erfolgenden Umschlag zu 
volliger RegelmaBigkeit oder sicher extrasystolischer Arhythmie bzw. Bige- 
minie schlieBt Klieneberger auf eine nervése Stérung im Leitungssystem. Dieser 
SchluBfolgerung wird man sich angesichts der pathologisch-anatomischen Be- 
funde wohl nur schwer anschlieBen kénnen., Strasburger nimmt in einem Falle, 
wo der Puls am 6. Krankheitstage den Typus des Pulsus irre gularis 
perpetuus zeigte, eine akute Myokarderkrankung mit Herzschwache an. 
Der Zustand erschien bedrohlich und erforderte zur Behandlung  reichlich 
Campher und Coffein. Auch hier war es autfallend, wie rasch, innerhalb von 
2 Tagen irotz eines ausgesprochenen, zu dieser Zeit einsetzenden Temperatur- 
rezidivs, alle Erscheinungen von seiten des Herzens zurtickgingen. 

Die beschriebenen direkt am Herzen nachweisbaren Symptome sind bei 
den meisten Endemien nur bei einem kleineren Prozentsatz der Kranken vor- 
handen. Ganz regelmaBig ist dagegen die Beschaffenheit des Pulses verandert. 

Die Pulstrequenz ist anfanglich entsprechend dem Fieber mehr oder 
weniger erhéht. Bei einer Temperatur um 39° sieht man Pulszahlen um 100. 
Uber 110 Schiage in der Minute steigt der Puls nur in den schwersten Fallen. 
Beim Absinken des Fiebers gehen die Pulszahlen oft zunachst nicht ent- 
sprechend herunter, sondern bleiben bei normaler Kérpertemperatur erhéht, so 
da eine Kreuzung von Pulskurve und Temperaturkurve stattfinden kann, ohne 
daB dies den SchluB auf eine ungiinstige Prognose zulaBt. Relative Puls- 
verlangsamung wahrend hoheren Fiebers scheint auferst selten zu sein. Auch 
starkster Ikterus bewirkt nur ausnahmsweise die zu erwartende Pulsverlang- 
samung. Wahrend der Fieberriickfalle steigen die Pulszahlen (im Gegensatz 
zum Unterleibstyphus) in der Regel nicht héher als im ersten Krankheits- 
stadium. Hautig bleibt die Pulsfrequenz wahrend des zweiten Krankseins ent- 
sprechend der nur unerheblichen Temperatursteigerung fast normal. Dagegen 
finden sich in der Rekonvaleszenz fast regelmaBig starkere Pulsbeschleuni- 
gungen. Schon geringfiigige Bewegungen und Anstrengungen fiihren dann 
zu hohen Pulszahlen. Die allgemeine Schwachung des K6rpers bei Patienten, 
die wegen einer so schweren Allgemeininfektion wochenlang Bettruhe ein- 
gehalten haben, mag dabei eine gewisse Rolle spielen. Wahrscheinlich ist es 
aber doch, da8 die hohen Pulszahlen in der Rekonvaleszenz als Folge der in- 
fektidsen Schadigung des Myokards zu betrachten sind. Diese Steigerung der 
Pulsfrequenz scheint allerdings im allgemeinen nicht langere Zeit zu dauern, 
als zur Erholung des ganzen Korpers notwendig ist. 

Die Qualitat des Pulses ist zu Beginn der Krankheit vor allem im Sinne 
einer ungewohnlich starken Erniedrigung des Blutdrucks verandert. Fd. Schott, 
Strasburger, Klieneberger, Thorner u. a. haben tibereinstimmend schon in der 
ersten Krankheitswoche herabgesetzte Blutdruckwerte gemessen. Der systolische 
Druck betrug haufig nicht mehr als 70—80 mm Hg nach Riva-Rocci und 
sank gelegentlich noch etwas darunter. Dementsprechend fihlt der Puls 
sich auffallend weich an. Die Fiillung des Pulses war bei unseren Patienten 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. LI, 3. ; 12 


178 Johannes Schirer. 


meist gering, so daB der Puls weich und klein erschien. Strasburger erwahnt 
aber ausdriicklich eine oft deutliche Dikrotie. Bei der Betastung des Pulses 
konnte er nicht selten ein auffallendes Hii p fen erkennen, wie man es sonst 
nur bei SchluBunfahigkeit der Aortenklappen findet. Entsprechend diesem 
Palpationsbefund zeigte die Blutdruckmessung einen ungew é6hnlich 
niedrigen diastolischen Druck. Werte von 35, 145 sJund 
45 mm Hg wurden bei verschiedenen Kranken festgestellt. Trotz des niedrigen 
systolischen Drucks fand Strasburger daher die Pulsamplituden dei der 
Weilschen Krankheit oft keineswegs gering (45, 65, 40 mm Hg). Unter 
Bewertung der Elastizitatsverhaltnisse des Arteriensystems kann man fiir 
den vorliegenden Fall daraus entnehmen, daB zumindestens keine Ver- 
kleinerung des Herzschlagvolumens vorliegen kann. Auf Grund der geringen 
Hohe des systolischen Blutdrucks, der Werte des diastolischen Drucks und der 
Pulsdruckamplitude 1aBt sich mit Bestimmtheit sagen, daB die geringe Span- 
nung im Arteriensystem nicht auf verringerter Blutférderung durch das Herz, 
sondern auf erhéhtem Abflu8 des Blutes nach der Peripherie beruht. Erhohter 
Abflu8 ist die Folge von verringertem Tonus der pracapillaren Arterien. Die 
Veranderungen des Pulses und seiner Druckkomponenten sind daher bei der 
Weilschen Krankheit nicht in erster Linie durch eine Beteiligung des Herzens, 
sondern durch Herabsetzung des GefaBtonus bedingt. 

Unter diesem Gesichtspunkte miissen auch die im Anfangsstadium der 
Krankheit vorkommenden akuten schwersten Kollapszustande 
betrachtet werden,. die tédlich verlaufen kénnen. Bei Patienten, die zunachst 
keinen so schwerkranken Eindruck zu machen brauchen, kann auf der Hohe 
des ersten Fiebers oder auch bei abfallender Temperatur ganz plotzlich eine 
schwere Kreislaufstérung auftreten. Am Herzen brauchen dabei keine Verande- 
rungen nachweisbar zu sein, weder eine Verbreiterung der Herzdampfung, 
noch eine wesentliche Beschleunigung oder UnregelmaBigkeit der Herzaktion. 
Das plotzliche Auftreten dieser bedrohlichen Zufalle bei negativem Herzbefund 
14Bt sich wohl am ersten durch die Annahme einer centralen Vasomotoren- 
lahmung erklaren, die zu der peripheren Schadigung der BlutgefaBe hinzu- 
kommt. : Q 

Die klinischen Erscheinungen von seiten der Lunge haben meistens 
nichts fiir die Weilsche Krankheit Charakteristisches. In vielen Endemien scheint 
die Lunge der meisten Kranken véllig frei zu bleiben. Beispielsweise sah 
Ed. Schott Erscheinungen von seiten des Respirationsapparates nur in etwa 
einem Sechstel seiner Falle. Nicht ganz selten ist ein starker Reizhusten, der 
aber mehr auf die Veranderungen der Rachenschleimhaut und des Kehlkopfes 
zu beziehen ist. Es gibt aber auch Epidemien, bei denen fast alle Kranken eine 
mehr oder weniger ausgedehnte Bronchitis haben. So hat Klieneberger eine 
trockene Bronchitis in den ersten Tagen oder Wochen nur selten vermiB®t. Aber 
er betont ausdriicklich, daB man bei der Wiirdigung des Bronchialkatarrhs 
und anderer Lungenaffektionen in Riicksicht ziehen miisse, daB solche Er- 
krankungen bei Soldaten und Arbeitern der mittleren Jahre an sich, zumal in 
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Kriegsverhaltnissen haufig sind. Unter Beriicksichtigung dieser Tatsache halt 
auch Klieneberger die Beteiligung der Atemorgane bei dem ganzen Krankheits- 
prozef fur geringfiigig, Guwillain und Garcin fiihren die von ihnen nach- 
gewiesene erhebliche Verminderung der Vitalkapazitat der Lunge auf eine 
toxische Hypotonie und Asthenie der Atemmuskulatur zuriick. Bei stdrkerer 
Bronchitis sind dem Auswurf gelegentlich geringe Blutmengen beigemengt, die 
den Auswurf als Blutfasern durchziehen konnen, manchmal aber auch als 
kleine Blutkliimpchen herausgehustet werden. Diese Blutbeimengungen stehen 
Sicher mit dem Wesen der Krankheit, mit der Neigung zu Schleimhaut- 
blutungen im engsten Zusammenhang. Vielleicht ist der Reizhusten bei manchen 
Kranken nicht nur durch die kKleinen Blutungen in die Bronchialschleimhaut 
bedingt, sondern auch durch die autoptisch ja regelmaBig nachweisbaren 
kleinen subpleuralen Hamorrhagien. Schott erwahnt das Vorkommen von 
trockener Pleuritis. Als auBerordentlich groBe Seltenheit muB® das Autftreten 
von schwereren Lungenblutungen bezeichnet werden. Schdjer hat eine derartige 
Beobachtung veréffentlicht. Der Patient expektorierte in den ersten Tagen 
einer typischen Wei/schen Krankheit viele Stunden lang etwa alle 10 Minuten 
mit leichten Hustensté8en Klumpen geronnenen schwarzen Blutes; nach inten- 
siverem Husten entleerte sich mit etwas Schleim auch hellrotes Sanguis. Trotz 
. Morphium, Einspritzung von artfremdem Serum und intravenéser Injektion 
von 10°/,iger Kochsalzlésung hérten die Lungenblutungen nicht auf. Das ent- 
leerte Blut wurde nur voriibergehend an Menge etwas geringer, bald stellten 
sich jedoch die Blutungen wieder in alter Starke ein, so daB der Exitus 
12 Stunden nach der Einlieferung in das Lazarett erfolgte. Bei der Sektion 
fand sich der rechte Unterlappen ziemlich stark infiltriert, aber keine Arrosion 
eines gréBeren GefaBes 

In den schwersten Krankheitsfallen entwickelt sich aus der Bronchitis ge- 
legentlich eine Bronchopneumonie, die selten auch zu lobaren Herden kon- 
fluieren kann, Das Auftreten einer Bronchopneumonie muB8 als prognostisch 
auBerordentlich ungiinstig betrachtet werden, meist entsteht sie erst bei dar- 
niederliegendem Kreislauf gegen Ende des Lebens. Bei den Autopsien wurden 
dementsprechend haufig ausgedehnte bronchopneumonische Herde gefunden. 

Von weiteren Komplikationen sind vor allem die Erkrankungen 
des Auges bemerkenswert. Voin pathogenetischen Standpunkte aus verdient 
es in Analogie zur Syphilis Interesse, daB auch die Spirochaten der Weilschen 
Krankheit eine verhaltnismaBig groBe Neigung zur Invasion in das Auge 
besitzen. Recht haufig ist eine Injektion der Augenbindehaut zu Beginn der 
Krankheit. Diese Conjunctivitis, die nur selten sehr hochgradig ist, dauert 
meist nur wenige Tage, gelegentlich iiber eine Woche. Sie hat an sich nichts 
Charakteristisches, weil sie ja ganz entsprechend auch bei zahlreichen anderen 
Infektionskrankheiten vorkommt. Ahnlich wie beim Fleckfieber treten gelegent- 
lich auch subconjunctivale Blutungen auf. Bei akuten Infektionskrankheiten 
selten und darum bis zu einem gewissen Grade fiir die Weilsche Krankheit 
charakteristisch ist das Auftreten einer Iridocyclitis. Eingehende Unter-~ 
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suchungen daritber, vor allem auch iiber die Erkrankung des Auges im Tier- 
experiment verdanken wir Hertel. Die Spirochaten waren in der Bindehaut, 
sehr reichlich in der Cornea, in der vorderen Kammer und im Glaskérper nach- 
weisbar. In der Iris und Aderhaut wurden sie nicht selten intravascular an- 
getrofien. Es kann demnach kein Zweifel daran sein, daB die Augenkompli- 
kationen nicht als ,,toxische’ Prozesse zu betrachten sind, sondern daf sie 
direkt durch die Anwesenheit der Spirochaten bedingt sind. AuBer der Con- 
junctivitis und Iritis kommen Glaskérperabscesse und Panophthalmie vor, 
ferner Blutungen im Uvealtractus, selten in der Retina, zum Teil auch in der 
Opticusscheide. 

Die Iritis ist von den meisten Autoren wenig beachtet, obwohl sie 
bereits von Weil in einem Falle beschrieben wurde. In den Fallen Strasburgers 
zeigte sich die Erkrankung der Iris am Ende der ersten oder Beginn der 
zweiten Woche, fast durchwegs einige Tage nach dem Einsetzen des Ikterus, 
einmal Ende der zweiten Woche und einmal, zugleich mit dem steilen Einsetzen 
des Temperaturriickfalles, am 16. Krankheitstage. In den ausgepragten Fallen 
fanden sich pericorneale subconjunctivale Gefafinjektion, Tritbung und Ver- 
waschensein der Iris, Enge und Reaktionslosigkeit der Pupille, Ausbildung 
hinterer Synechien. In weniger entwickelten Fallen fiel nur auf, daB die Pupille 
des erkrankten Auges enger als normal, eventuell entrundet war und schlechter 
auf Licht reagierte. Die leichtesten Falle zeigten als einziges Symptom v er- 
ringerte Reaktionstahigkeit auf Lichteiniall Dab: auc 
dieses Einzelsymptom in gleicher Weise auf eine értliche Veranderung der Iris 
zu beziehen war, ging aus dem Vorkommen aller Ubergange zu ausgebildeter 
Iritis hervor, und daraus, daB die betreffenden Kranken weder eine BewuBi- 
seinstriibung, noch Stérungen im Bereiche anderer Hirnnerven aufwiesen. 
Diese leichtesten Falle eingerechnet sah Strasburger Iritis bei 44°/, seiner 
Kranken. Stark entwickelt war die Entziindung in etwa der Halfte seiner 
Falle. Die Dauer der Iritis betrug einige Tage bis zu 6 Wochen. Die aus- 
gepragte Iritis entwickelte sich vielfach an solchen Augen, die schon vorher 
durch starke Allgemeininjektion der Conjunctiven aufgefallen waren. Um- 
gekehrt war durchaus nicht jede, als Anfangssymptom haufige Rotung der 
Augenbindehaute von einer Entziindung der Iris gefolgt. : 

Von den Krankheitserscheinungen des Nervensystems 
wurden die psychischen Stérungen bereits geschildert. Mehrfach wird das Aui- 
treten von meningitischen Symptomen erwahnt, vor allem fand sich Nacken- 
Steifigkeit und das Kernigsche Phanomen. In den meisten Fallen sind diese 
Erscheinungen aber durch die schmerzhaften Veranderungen der Muskulatur 
bedingt bzw. vorgetauscht. Klieneberger fand den Liquordruck wiederholt er- 
héht, wahrend die Lumbalfliissigkeit sonst normal war. Von den Japanern ist 
mehrfach das Vorkommen von eitriger Meningitis beschrieben worden. Ge- 
legentlich verschwinden die Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten, be- 
sonders wurde das Fehlen der Kniesehnenreflexe mehrfach festgestellt. Auch 
hier kénnen Tauschungen sicher leicht unterlaufen, weil die Auslésbarkeit der 
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Reflexe durch die Schmerzhaftigkeit und spater durch die Atrophie der Musku- 
latur erheblich erschwert sein kann. Da aber pathologisch-anatomisch mehrfach 
neuritische Veranderungen an den groBen Nervenstammen gesehen wurden, 
braucht nicht daran gezweifelt zu werden, da in einem Teil der Falle nicht 
nur eine erschwerte Auslésbarkeit, sondern ein wahres Fehlen der Sehnen- 
reflexe vorkommt. 

Das von Klieneberger beschriebene Vorkommen yon Polyneuritis mit Par- 
asthesien, Ataxie und peripherer Hypasthesie, gelegentlich Anadsthesie mu8 als 
sehr selten bezeichnet werden. Kilieneberger sah Parasthesien im Gebiet ein- 
zelner Nerven (Ulnaris, Cutaneus femoris lateralis, Cutaneus surae lateralis). 
Die komplette Wiederherstellung erfolgte in einigen Wochen bis wenigen Mo- 
naten. Stirl hat bei einem Kranken eine Parese beider Arme, der linken Augen- 
muskulatur und des linken Facialis beobachtet. Schott sah einmal eine etwa 
8 Tage dauernde einseitige Facialisparese und bei einem anderen Kranken 
eine ebenfalls schnell voriibergehende eigenartig skandierende schwerfallige 
langsame Sprache. 

Mischinfektionen und Sekundarinfektionen mit Eitererregern gehdren bei 
der Weilschen Krankheit zu den seltenen Vorkommnissen. Immerhin sind sie 
gelegentlich beobachtet worden. Es besteht aber keine besondere Neigung dazu. 
Trotzdem der durch den Ikterus bedingte Juckreiz naturgemaB manchmal aus- 
gedehnte Kratzeffekte veranlaBt, kommt es nicht zu Pyodermien. Eine Dispo- 
sition zu Furunkulosen, wie etwa beim Unterleibstyphus, ist nicht die Regel. Ob 
die ahnlich wie beim Typhus wiederholt beobachtete Parotitis durch die 
Weil-Spirochaten bedingt ist, muB im Einzelfall dahingestellt bleiben. Bei der 
Mehrzahl dieser Falle diirfte es sich wohl um vom Mund ausgehende 
Sekundarinfektionen der Ohrspeicheldriise handeln. Trotzdem die Spirochaten 
im Sekundarstadium der Krankheit gelegentlich in groBen Mengen mit dem 
Urin ausgeschieden werden, rufen sie keine Entziindungsprozesse an den ab- 
leitenden Harnwegen hervor. Der Leukocytengehalt des Urins ist zwar 
manchmal nicht ganz unerheblich, geht aber dem EiweiBgehalt und der Cylin- 
drurie parallel. Auch fehlen alle subjektiven Symptome, die auf eine Cystitis 
oder Pyelitis hinweisen kénnten. Dié von Hecker und Otto und von Leick be- 
schriebene eitrige Urethritis mu8 bei der Seltenheit dieser Komplikation wohl 
als unspecifisch aufgefaBt werden. | 

Der Verlauider Krankheit ergibt sich im wesentlichen aus den 
eingehend dargestellten Einzelsymptomen, vor allem aus dem so charakteristi- 
schen Ablauf der Temperaturkurve. Wie die Fieberdauer sehr verschieden lang 
sein kann, so auch das gesamte Krankenlager. In der Regel wird man damit 
rechnen miissen, daB die Kranken mindestens 4 Wochen bettlagerig bleiben, 
haufig wesentlich langer. Nicht selten dauert es ja 5 Wochen bis zur end- 
giiltigen Entfieberung. Und Fieberzeiten von 8 und mehr Wochen sind be- 
schrieben worden. Die Wei/sche Krankheit gehért zu den Infektionen, die den 
Kérper auRerordentlich stark schwachen. Bereits in der ersten Krankheits- 
_ periode erfolgt ein ungewohnlich rascher und sehr erheblicher Ge. 
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wichtsverlust. Die Kranken sehen schnell erschreckend abgemagert, 
verfallen und gealtert aus. Gudzent sah bei 12 Patienten die folgenden Ge- 
wichtsabnahmen, die in den ersten 10—14 Tagen der Krankheit eintraten : 
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Die Annahme von Gudzent, daB diese starken Gewichtsabnahmen trotz 
hinreichender kalorischer Ernahrung eingetreten seien, mu8 bezweifelt werden. 
Bei der starken Appetitlosigkeit fast aller Kranken diirfte eine ausreichende 
Ernahrung, die auch durch Erbrechen erschwert ist, kaum méglich sein. Darauf 
fiihrt auch. Sfrasburger die von ihm beobachieten gewaltigen Gewichts- 
abnahmen zuriick, die nicht selten 15 Ag, in einem Falle sogar 24 kg betrugen. 
Die starke rapide Gewichtsabnahme der ersten Fieberzeit schreitet gewOhnlich 
wahrend des zweiten Krankseins noch langsam fort. Und auch nach end- 
giltiger Entheberung dauert es oft recht lange, bis die Kranken ihr altes 
Gewicht wieder erreicht haben. Das gleiche gilt fiir die Anamie, die, wenn sie 
schwerere Grade erreicht hat, erst spat wieder vollig ausgeglichen wird. Die 
Abmagerung, die Andmie und die oft hartnackigen 
Reste des Ikterus kénnen fiir lange Wochen ein krankes Aussehen be- 
dingen. Kommt dazu ein starker Haarausfall, so sehen die Rekon- 
valeszenten mit ihrer fahlen schlaffen Haut krank und alt aus. Diesem 
Aussehen entspricht die oft fiir lange Wochen stark herabgesetzte Leistungs- 
fahigkeit und allgemeine Miidigkeit. Spuren von Albuminurie und hohe Puls- 
zahlen sind weitere objektive Zeichen der verlangsamten Erholung. Trotz 
dieser zdgernden Rekonvaleszenz kommt es bei allen Patienten, die die Krank- 
heit iiberstehen, zur Wiederherstellung der vollen Gesundheit. Das Zuriick- 
bleiben von dauernden Schadigungen ist nicht bekannt. Die Muskulatur 
kraftigt sich allmahlich wieder. Auch die Nephritis scheint in allen Fallen ohne 
Restalbuminurie und ohne Blutdrucksteigerung auszuheilen. 


Gewichts- 


Krankengeschichten. 


Fall 1. Borislaw L., Sergeant, 29 Jahre, erkrankte am 5. August 1918 mit heftigen 
Schmerzen in beiden Beinen und Hiiften. Er fiihlte sich hei®, hatte kein Frostgefiihl. 
Gleichzeitig spiirte er Schmerzen beim Schlucken und Kopfschmerzen. Die Schmerzen in 
den Beinen sind so heftig, daB Patient nicht gehen kann. Stuhlgang angehalten. Wird 
mit der Diagnose Gelenkrheumatismus dem Kriegslazarett iiberwiesen. 

Befund: Patient macht einen schwerkranken Eindruck, liegt vollig apathisch im 
Bett, gibt aber auf Fragen korrekte Antwort. Gesichtsausdruck abgespannt, mit einem 
leicht schmerzlichen Zug um den Mund. Keine Gelbfarbung, auch nicht an den Skleren. 
Temperatur 39-4°, 

Der Rachen ist leicht fleckig gerétet, die Tonsillen geschwellt, ohne Pirépte. 

Die Zunge ist feucht, kaum belegt. 

Die Atmung ist erschwert und etwas miihsam. 


Der Lungenklopfschall ist iiberall hell, das Atemgerdusch blaschenférmig, ohne 
katarrhalische Gerdusche. 


Weilsche Krankheit. 


Herz nicht vergréBert, Herztone rein. 

Puls regelmaBig, weich, gut gefiillt, Frequenz 100. 

Blutdruck 115 mm Hg (Riva-Rocci). 

Leib weich, nicht aufgetrieben. 

Leber iiberragt den Rippenbogen einen Quer- 
finger breit, ist leicht druckempfindlich. 

Milz niche sicher fiihlbar. 

Stuhlgang nicht zu erhalten, stark angehalten. 

Urin hellgelb, klar, Z. —, E. + (nach Esdach 
*a°/oo). Urobilin schwach +, Bilirubin —. 

Im Sediment einzelne hyaline und granulierte 
Cylinder, einige Leukocyten. 

Die Gelenke sind véllig frei und auf Druck: nicht 
empfindlich. Dagegen ist fast die ganze Muskulatur 
schmerzhaft, vor allem sind die Waden ausgesprochen 
aruckschmerzhaft. 

Behandlung: Bettruhe, Diat, Tinct. chinae. 

Verlauf: 8. August. Patient fiihlt sich sehr 
schlapp, die Schmerzen sind bei Bettruhe nicht mehr 
erheblich. 

9. August. Temperatur auf 376° abgefallen. Seit 
heute frith sind Haut und Augenliderhaut deutlich gelb 
verfarbt. 

Urin dunkelbraun. Esbach +/2°/oo. Jodringprobe 
stark positiv. Im Sediment keine typischen Cylinder, 
einzelne Cylindroide, zahlreiche weife, sparliche rote 
Blutkérperchen. 

10. August. Véllige Schlaflosigkeit, wieder etwas 
mehr Schmerzen. 

11. August. Temperatur regelrecht. Ikterus hat 
stark zugenommen. 

14. August. Dauernd appetitlos, stark abge- 
magert, sehr matt, keine wesentlichen Schmerzen. Der 
Ikterus ist intensiv dunkelbraun geworden, méafiges 
Hautjucken. Klagt hauptsachlich iiber die Schlaflosig- 
keit. Puls klein, weich, Frequenz 80. 

17. August. Appetit besser. Ikterus dunkeloliv- 
griin. Leber und Milz vergréBert und derb. Stuhlgang 
jetzt breiig, dauernd von normaler Farbe. Stuhl und 
Urin auf Typhus- und Paratyphusbacillen negativ. 

19. August. Fiihlt sich noch sehr matt. Tempe- 
ratur wieder leicht erhoht. 

21. August. Temperatur noch leicht gesteigert. 
Fiihlt sich trotzdem wohler. Gelbsucht viel heller, Haut- 
jucken hat nachgelassen. Urin dunkelgelb, sauer, 1013. 
EiweiBspuren. Jodringprobe fraglich. Sediment spar- 
liche Leukocyten, vereinzelte gallig gefarbte Cylinder. 

27. August. Temperatur dauernd bis 377°. Wei- 
terer Riickgang des Ikterus. Milz groB und derb. Leber 
nicht deutlich vergréBert. Patient klagt noch iiber groBe 
allgemeine Mattigkeit und iiber Kopfschmerzen. Er- 
nahrungszustand sehr stark herabgesetzt. 
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1. September. Gelbsucht noch deutlich. Temperatur subfebril. Allgemeinzustand 
bessert sich langsam. 

6. September. Abgesehen von der Miidigkeit keine wesentlichen Beschwerden. Gelb- 
farbung der Haut und Augenlederhaut nur noch gering. 

Urin hellgelb, EiweiBspur. Triibung. Jodringprobe negativ. Im Sediment zahlreiche 
hyaline und granulierte, leicht gallig gefarbte Cylinder. Temperatur regelrecht. 

10. September. Haut noch bla8-gelblich. 

20. September. Temperatur wieder gelegentlich bis 373°. Patient hat sich wesent- 
lich erholt, sieht aber immer noch bla8 und elend aus. Die Haare sind stark ausgegangen, 
Patient sieht stark gealtert aus. 

Urin: Spuren Eiwei8, im Sediment mehrere Cylinder. 

28. September. Weitere Erholung, aber bei der geringsten Anstrengung immer noch 
sofort miide. Gelbfarbung véllig geschwunden. 

Abtransport mit Leichtkrankenzug. 


Fall 2. Adalbert W., Fiisilier, 19 Jahre. Am 20, August 1918 akut. mit Hitze- 
gefiihl, allgemeiner Mattigkeit, Kreuzschmerzen, Erbrechen und 6—7 Durchfillen er- 
krankt. Véllige Appetitlosigkeit, etwas Schmerzen im Leib. Keine Kopischmerzen. — Am 
21, August traten Schmerzen in den Beinen, besonders in den Waden auf, Mehrmals 
Erbrechen und starkes Nasenbluten. Lazarettaufnahme. 

Befund: Untersetzter, kraftiger Mann, auffallend miide und hinfallig. Gesichts- 
ausdruck matt. Temperatur 39°8°. Atmung leicht beschleunigt und stéhnend mit ange- 
deutetem Nasenfliigelatmen. Haut hei8, keine Exantheme, keine Driisenschwellungen. 
Kein Herpes. 

Augenbindehaut stark injiziert. . 

Lippen trocken und rissig. 

Zunge stark belegt, trocken. 

Rachen gerétet, mit maBiger Schwellung der Gaumenmandeln. 

Lungenschall iiberall hell, Atemgerausch rauh vesicular, ohne katarrhalische Ge- 
rdusche. : 

Herz nicht verbreitert, Tone auffallend leise. 

Puls klein, weich, regelmaBig, Frequenz 120. 

Blutdruck 50/90 mm Hg (Riva-Rocci). 

Leib flach, Bauchdecken etwas gespannt. 

Lebergegend druckempfindlich. 

Milz gerade fiihlbar. 

Stuhlgang jetzt angehalten. 

Urin dunkelbraun, Spur Eiwei8, mikroskopisch o. B. 

Gelenke frei, Muskulatur an Armen und Oberschenkeln wenig druckempfindlich, 
an den Waden lebhaft druckschmerzhaft. ; 

Behandlung: Bettruhe, Pyramidon. 

Verlauf: 22. August. Patient ist sehr matt, trinkt kaum. Atmung miihsam. 
Lungenbefund regelrecht. Puls klein, weich. 

24. August. Temperatur fallt ab. Atmung noch beschleunigt, aber kein Nasenfliigel- 
atmen mehr. Milz gut palpabel. Lebergegend sehr druckschmerzhaft. Zweimal Nasen- 
bluten. 

25. August. (6. Krankheitstag.) Es hat sich iiber Nacht ein lebhafter Ikterus ge- 
bildet. Sowohl die Skleren wie die ganze K6rperhaut sind ausgesprochen gelb. Temperatur 
auf 381° abgefallen. Wieder starkes Nasenbluten. 

Urin dunkelbraun. E. + (Spuren). Jodprobe +++. Im Sediment sehr zahlreiche 
hyaline und granulierte, grofenteils gallig gefarbte Cylinder, ziemlich viel Leukocyten. 

26. August. Dauernd duBerst matt und elend. Stuhlgang angehalten, normal gefarbt. 
Leber iiberragt den Rippenbogen in der rechten Brustwarzenlinie 2 Querfinger breit, ist 
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schon auf leichten Druck sehr schmerzhaft. Muskulatur maBig druckempfindlich. Sehnen- 
reflexe an den Beinen auffallend schwach, l. — r. Leukocyten 16.600. 

29. August. Gelbsucht sehr intensiv geworden. Temperatur normal. Patient ist noch 
sehr hinfallig. Puls besser. Heute wieder einmal Nasenbluten. Keine Schmerzen in den 
Beinen mehr. : 

31. August. Ikterus noch unverdndert stark. Leberschwellung hat eher zugenommen, 
Leber ziemlich druckempfindlich. Appetit noch duBerst gering. Temperatur regelrecht. 

3. September. Urin noch bierbraun. E.++ (Spur), Jodprobe ++. Im Sediment viel 
hyaline, einzelne granulierte, gallig gefarbte Cylinder. 

5. September. Ernahrungszustand sehr stark herabgesetzt. Subjektiv wohl. Gelbsucht 
stark zuriickgegangen, Leberschwellung nicht mehr nachweisbar, 

8. September. Seit vorgestern erneuter Fieberanstieg. Klagen iiber Kreuzschmerzen, 
Muskulatur nicht druckempfindlich. Gelbsucht hat nicht zugenommen. Urinbefund genau 
wie am 3- September. 
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Fieberverlauf bei Adalbert W., Fiisilier, 19 Jahre. 


Blutbefund: Hamoglobin 65°/o (nach Sahli). Erythrocyten 3-8 Millionen, Leukocyten 
13.500. Im Ausstrich einzelne Myelocyten. 

9. September. Véllige Appetitlosigkeit. Temperatur 38°3°. Starke Schmerzen und Druck- 
empfindlichkeit in der rechten Oberbauchgegend. Zunge trocken, dick belegt. Stuhl angehalten. 

10. September. Temperatur 39°. Keine Zunahme der Gelbsucht. Urin Eiwei8spur. 
Jodprobe schwach +. Im Sediment sparliche Cylinder und Leukocyten. 

Beobachtung aus duBeren Griinden abgebrochen. 


Diagnose. _ 
Die Diagnose der Wei/schen Krankheit auf der Hohe ihrer Entwicklung 
—stéBt in allen typischen Fallen kaum auf Schwierigkeiten. Das Krank- 
heitsbild.als ganzes ist auSerordentlich charakteristisch, an das Vor- 
handensein oder Fehlen einzelner Symptome darf man sich nicht angstlich 
klammern. Wenn ein Mann plotzlich mit Fieber, schwerer allgemeiner Pro- 
stration, Druckschmerzhattigkeit der Muskulatur vor allem der Waden, Milz- 
schwellung und Albuminurie erkrankt ist, und dann bei lytisch abfallendem 
Fieber Ikterus auftritt, so darf man die Diagnose Weilsche Krankheit mit 
Sicherheit stellen. Andere nicht so regelmaBige Krankheitserscheinungen, wie 
die Durchfalle, Erbrechen, Nasenbluten und sonstige parenchymatése Blu- 
tungen kénnen die Diagnose weiter sichern. Herpes, Conjunctivitis, bronchiti- 
sche Erscheinungen und die beschriebenen verschiedenartigen Exantheme 
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kénnen hinzukommen. Wenn es moglich ist, den Kranken langere Zeit zu beob- 
achten, dann ist das charakteristische Aussehen der Temperaturkurve mit Rezi- 
diven und undulierendem Verlauf fiir die Diagnose besonders wichtig. Fehi- 
diagnosen werden einem am leichtesten unterlaufen, wenn man aus dem Zu- 
sammentreffen der sog. klassischen Symptome (Fieber, Milztumor, Ikterus und 
Nephritis) allein die Annahme einer Wei/schen Krankheit machen will. In 
diesem Sinne ist der Weilsche Symptomenkomplex durchaus nicht identisch 
mit der Weilschen Krankheit. Das hat Weil selbst 1886 und 1916 auf das ent- 
schiedenste betont. Der Milztumor fehlt sogar nach den allerdings gerade in 
diesem Punkte sehr wechselnden Angaben der verschiedenen Autoren ver- 
haltnismaBig haufig. In den ausgepragten Fallen scheinen dagegen die Muskel- 
schmerzen ebensowenig zu fehlen, wie die schwere allgemeine Prostration, die 
in einem gewissen Gegensatz zur oft nicht so erheblichen Fieberhéhe steht. Das 
Charakteristische an dem Ikterus ist die Tatsache, daB er zu einer ganz be- 
stimmten Zeit auftritt, namlich im absteigenden Teil des ersten Fieberanfalls. 
Die Nephritis fiihrt bei meist nicht sehr erheblichem EiweiBgehalt des Urins 
zur Ausscheidung von auffallend viel Cylindern und verlauft ohne sichtbare 
Odeme. Auf die Bedeutung des Blutbefundes fiir die Erkennung der Krank- 
heit hat vor allem Klieneberger hingewiesen. 

Schwierig an der Diagnose der Wei/schen Krankheit sind zwei Dinge: 
erstens die Erkennung der Krankheit im Frithstadium vor dem Auftreten der 
Gelbsucht, und zweitens die Feststellung von abnorm verlaufenden, rudimen- 
taren Krankheitsformen. 

Die Frtihdiagnose zu stellen, bevor der Ikterus das Krankheitsbild 
mit einem Schlage aufklart, ist im allgemeinen wohl nur im Zusammenhang 
einer Endemie méglich. Dann aber auch mit relativ groBer Sicherheit. Der 
akute fieberhafte Beginn, die schwere allgemeine Erschépfung (nicht Somno- 
lenz!), die Albuminurie und die lebhafte Druckschmerzhaftigkeit der Waden- 
muskulatur kommen in dieser Art wohl kaum bei einer. anderen Infektions- 
krankheit vor. Schwieriger ist die Diagnose schon, wenn die Muskelschmerzen 
(spontan und auf Druck) nicht in den Waden, sondern in anderen Skelett- 
muskeln auftreten. Auch die primare Kreislaufschwache, die durch einen Vaso- 
motorenkollaps bedingt ist, verdient Beachtung. Alles in allem genommen wird 
man gut tun, die Diagnose Weilsche Krankheit vor dem Auftreten des Ikterus 
nur als Vermutung zu auBern. Diese Méglichkeit, die Diagnose. so friih ver- 
mutungsweise zu auBern, ist aber praktisch von recht erheblicher Bedeutung, 
weil hierdurch eine rechtzeitige Untersuchung des Blutes im Tierversuch 
ausfuhrbar wird. Die Spirochaten verschwinden ja bald nach dem Erscheinen 
des Ikterus aus dem Blut. 

Von den rudimentaren Fallen von Weilscher Krankheit haben die ohne 
Ikterus verlaufenden Erkrankungen ein besonderes: Interesse wachgerufen. 
An ihrer Existenz kann man seit der Kenntnis der Spirochaete icterogenes nicht 
mehr zweifeln. Die Diagnose dieser Falle wird allerdings ohne epidemio- 
logischen Zusammenhang und ohne Tierversuch wohl immer recht schwierig 
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bleiben. Méglich erscheint sie, wenn bei ausgesprochener Muskeldruckschmerz- 
haftigkeit und frithzeitiger Nephritis die besondersartige schwere Stérung des 
Allgemeinbefindens da ist, die sich von der typhisen Benommenheit so deutlich 
unterscheidet und die der oft geringen Fieberhéhe nicht entspricht und atch 
bei abfallendem Fieber nicht schwindet. Erbrechen, Nasenbluten, Conjuncti- 
vitis, Herpes und Erniedrigung des Blutdrucks kénnen in solchen atypischen 
Erkrankungen fiir die Diagnose eine noch gréfere Bedeutung gewinnen als 
bei den Fallen mit Ikterus. 3 

Noch schwieriger kénnen die rudimentaren Erkrankungen zu diagnosti- 
zieren, sein, bei denen zwar der Ikterus ausgesprochen ist, aber ein groBer 
Teil der tbrigen Erscheinungen fehlt. Die symptomatologische Abgrenzung 
gegentber dem katarrhalischen Ikterus kann dann unméglich werden. Wichtig 
wird bei den Kranken, bei denen auch die schwere allgemeine Prostration fehlt, 
die Beachtung der Druckempfindlichkeit der Muskeln sein. Die vermutungs- 
weise gestellte Diagnose kann unter Umstanden erst durch den Verlauf der 
Temperatur, vor allem durch das undulierende Fieber im zweiten Kranksein 
gesichert werden. Aber da gerade bei den leichten Fallen der Fieberriickfall 
haufiger zu fehlen scheint, wird man sich auch auf die Fieberbeobachtung nicht 
verlassen diirfen. Wie bei allen Infektionskrankheiten wird man daher auch 
bei der Weilschen Krankheit die klinische Diagnose bei einem Teil der 
leichten oder atypischen Erkrankungen offen lassen miissen. 

In diesen Fallen ist die Diagnose durch den Tierversuch, der naturgemaB 
in den ausgesprochenen Fallen mit noch gréBerer Sicherheit positiv ausfallen 
wird, auf drei verschiedenen Wegen mdglich. 

1. Mehrere Kubikzentimeter Blut werden in den ersten Krankheitstagen, 
am besten vor dem Auftreten des Ikterus, Meerschweinchen intrakardial oder 
intraperitoneal eingespritzt. Tod der Meerschweinchen nach Auftreten von 
ikterischer Verfarbung der Skleren kann als beweisend fiir die Wei/sche Krank- 
heit betrachtet werden. Die Inkubationszeit betragt beim Meerschweinchen ge- 
wohnlich 4—5 Tage, kann aber wesentlich langer sein. Die Sektion (vgl. 
Tafel I, Fig. 1) ergibt beim Meerschweinchen nach Uhlenhuth und Fromme 
- folgenden charakteristischen Befund: Ausgesprochene allgemeine Gelbfarbung 
der Gewebe, besonders der Unterhaut, der Conjunctiven, der Knorpel; punkt- 
formige bis flachenhafte Blutungen in allen Organen, besonders ausgesprochen 
im lockeren Bindegewebe der hinieren Peritonealgegend, im Nierenbecken, in 
der Umgebung der Driisen, der Unterhaut. Die Nebennieren sehen meist braun- 
rot aus wie bei Diphtheriegifteinwirkung. Als regelmaBiges Zeichen finden sich 
in der Lunge herdférmige Blutungen; an der Oberflache sieht man ein dunkel- 
rot gefarbtes Centrum von einer hellroten Zone umgeben. In der Leber sind oft 
bis stecknadelkopigroBe, unregelmaBig berandete, gelbrote, nekrotische Herde 
zu sehen, wahrend Milz und Lymphdriisen unbeteiligt bleiben. Der Nachweis 
der Spirochaten gelingt in der Regel leicht in der Leber, wo sie in groBer 
Zahl vorhanden sind. In den iibrigen Organen lassen sich die Spirochaten 
mikroskopisch viel seliener nachweisen. 
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2. Ist eine Blutimpfung auf Meerschweinchen in den ersten Krankheits- 
tagen nicht ausgefiihrt worden oder negativ geblieben, so hat eine Wieder- 
holung in den spateren Krankheitstagen, auch wahrend des zweiten Krank- 
seins keinen Zweck. Dagegen ist es in den spateren Krankheitsstadien, manch- 
mal bis tief in die Rekonvaleszenz hinein médglich, die Spirochaten im Urin 
nachzuweisen. Die mikroskopische Untersuchung im Dunkelfeld kann positiv 
ausfallen, wird aber meist nicht die erforderliche Sicherheit geben. Zu emp- 
fehlen ist die intraperitoneale Verimpiung von reichlich Harnsediment auf 
Meerschweinchen. Hierbei wird man noch mehr als bei der Blutimpfung mit _ 
einer abnorm langen Inkubationszeit bis zur Erkrankung der Meerschweinchen 
rechnen miissen. . 

3. Eine indirekte bakteriologische Diagnose ist méglich durch den Nach- 
weis von Antikérpern, die etwa vom 8. Krankheitstage an im Blut auftreten. 
Praktisch empfiehlt es sich daher das Blut nicht vor dem 10. Tage zu ent- 
nehmen. Mischt man das Kranken- oder Rekonvaleszentenserum mit Kultur- 
spirochaten, so kann man schon in kurzer Zeit Aufhéren der Beweglichkeit 
und Aufloésung der Spirochaten beobachten. Das Serum muf aktiv verwendet 
werden oder durch Meerschweinchenkomplement reaktiviert werden. Auch die 
Agglutination von Kulturspirochaten ist diagnostisch benutzt worden. Sicherer 
ist der Nachweis der spirochatociden Antikérper im Tierversuch. Zu dem 
Zweck mischt man eine sicher tédliche Dosis von virulenten Spirochaten mit 
absieigenden Mengen des zu untersuchenden Serums und injiziert die 
Mischung nach 1—2 Stunden Meerschweinchen intraperitoneal. 1 cm? Rekon- 
valescentenserum schiitzt in der Regel gegen die vielfach tédliche Spirochaten- 
menge, gelegentlich geniigt schon 0:01 cm*. Die Antikérper halten sich sehr 
lange im Blutserum. UAlenhuth und Fromme berichten iiber einen von Bdéumler 
beobachteten Fall, bei dem noch nach 22*/, Jahren specifische Schutzkérper im 
Serum nachgewiesen werden konnten. In Laboratorien, in denen virulente Weil- 
Spirochaten zur Verfiigung stehen, scheint der bactericide Tierversuch die 
sicherste Methode zur Diagnose einer Wei/schen Krankheit zu sein. Allerdings 
hat dies Verfahren den erheblichen Nachteil, da® es erst im spateren Krank- 
heitsstadium und in der Rekonvaleszenz anwendbar ist. 


Differentialdiagnose. 

Die Diferentialdiagnose der Weilschen Krankheit im praikteri- 
schen Stadium hat einen groBen Teil der akuten Infektionskrankheiten 
zu beriicksichtigen. Erwahnt seien Grippe, Sepsis, Pneumonie, Paratyphus, 
Gelenkrheumatismus, Meningitis, Riickfalltieber und Appendicitis. Fir die 
Entscheidung der Diagnose in diesem frithen Stadium ist es ganz besonders 
wichtig auf die Druckschmerzhaitigkeit der Muskeln zu achten. Die aus- 
strahlenden Gelenksschmerzen bei der Polyarthritis, die Hauthyperalgesie und 
die Reizung der sensiblen Wurzeln des Riickenmarks bei der Meningitis kénnen 
zu Irrtiimern AnlaB geben, die sich aber bei sorgfaltiger Untersuchung wohl 
immer vermeiden lassen. Bei der pandemischen Grippe ist die anianglich fast 
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regelmaBig vorhandene Leukopenie wichtig gegeniiber der Leukocytose bei 
der Weilschen Krankheit. Bei Sepsis und Riickfallfieber werden sich die Er- 
reger in dieser Zeit meist im Blut nachweisen lassen. In allen Fallen achte 
man auf die eigentiimliche Veranderung des psychischen Zustandes mit der 
schweren allgemeinen Prostration, die sich in dieser Art bei den anderen ge- 
nannten Krankheiten nicht oder nicht so ausgesprochen findet. 

Nach dem Auftreten des Ikterus engt sich der Kreis der 
Krankheiten, die differentialdiagnostisch in Erwagung gezogen werden miissen, 
etwas ein. 

Die Unterscheidung der Wei/schen Krankheit von den mit Ikterus einher- 
gehenden Fallen von Typhus und Paratyphus wird im allgemeinen 
keine Schwierigkeiten machen. Leukopenie, Pulsverlangsamung, lang dauern- 
des hohes Fieber, Benommenheit und meist langsamer Beginn sprechen fiir 
Typhus im Gegensatz zur Leukocytose, Pulsbeschleunigung, der undulierenden 
Fieberkurve, der eigentiimlichen Prostration und dem akuten Beginn bei der 
Weilschen Krankheit. Wenn Zweifel tibrig bleiben, wird die bakteriologische 
Untersuchung von Blut, Stuhl und Urin und die Gruber-Widalsche Reaktion 
Klarheit schaffen. 

Wesentlich schwieriger ist die Differentialdiagnose gegentiber © der 
Sepsis. Und die Durchsicht der alteren Literatur zeigt eindeutig, da eine 
ganze Reihe von Sepsisfallen als Wei/sche Krankheit verdffentlicht worden 
sind. Wenn eine Sepsis mit Ikterus einhergeht und zur Milzschwellung Er- 
brechen, Singultus, Durchfalle, Albuminurie, Herpes und petechiale Blutungen 
hinzukommen, dann kann das Krankheitsbild tauschend ahnlich sein, zumal 
ja die Weilsche Krankheit eine Spirochatensepsis ist. Die Beachtung des psychi- 
schen Verhaltens wird im Gegensatz zum Typhus kaum weiterfiihren. Sehr 
wichtig ist die sorgfaltige Unterscheidung der Hauthyperasthesie von der 
Muskeldruckschmerzhaftigkeit besonders an den Waden. Bei den durch 
Streptokokken und analoge Krankheitserreger bedingten Sepsisfallen wird 
haufig der Ausgangspunkt der Sepsis (eiternde Verletzungen u. s. w.) die 
richtige Diagnose erméglichen oder auch metastatische Eiterherde. Ebenso 
spricht das Bestehen einer Endokarditis fast mit Sicherheit gegen eine Weilsche 
Krankheit. Manchmal wird nur die bakteriologische Untersuchung die Diffe- 
rentialdiagnose ermdéglichen. 

Die Klinische Abgrenzung der Wei/schen Krankheit vom Rickfall- 
fieber wiirde wohl haufig recht unsicher bleiben, da das Riickfallfieber ja 
nicht ganz selten mit Ikterus und auch mit Wadenschmerzen einhergeht. Aber 
der Charakter der Fieberkurve ist doch ein ganz anderer, und: wahrend des 
Fiebers entgehen die Recurrensspirillen nur relativ selten dem Nachweis. 
Praktisch wird die Diagnose sehr haufig durch die epidemiologischen Zu- 
sammenhange erleichtert sein. 

Der Icterus catarrhalis kommt differentialdiagnostisch gegen- 
iiber ausgepragten Fallen Wed/scher Krankheit kaum in Frage. Die groBen 
Epidemien von katarrhalischem Ikterus haben mit der Wei/schen Krankheit 
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atiologisch nichts zu tun. Es erscheint aber durchaus wahrscheinlich, dab es 
Infektionen mit Wed-Spirochaten gibt, die rudimentar unter dem Krankheits- 
bilde einer gewohnlichen katarrhalischen Gelbsucht verlaufen. In diesen Fallen 
wurde die Diagnose nur aus epidemiologischen Zusammenhangen oder durch 
bakteriologische und serologische Untersuchungen méglich sein. 

Weiteren AnlaB zu Fehldiagnosen haben die Cholecystitis und 
Cholangitis gegeben. Da auch bei der Weilschen Krankheit erhebliche 
Leberschmerzen vorkommen, kann die Ahnlichkeit des Krankheitsbildes eine 
recht groBe sein. Oft wird die Anamnese darauf hinweisen, da6 schon frither 
Symptome einer Cholecystitis dagewesen sind. Sehr heftige, kolikartige 
Schmerzen, umschriebene Druckschmerzhaftigkeit der Gallenblasengegend, 
vollige Acholie der Stuhlgange sprechen gegen die Annahme einer Weilschen 
Krankheit, daftir vor allem die Vasomotorenschwache und der Wadendruck- 
schmerz, der immer wieder erwahnt werden mu. Etwa vorhandene Bauch- 
deckenspannung 1a8t sich differentialdiagnostisch nicht verwerten, weil sie von 
der specifischen durch die Weil-Spirochaten bedingten Erkrankung der Bauch- 
muskulatur abhangig sein kann. Ich habe im Felde die Autopsie eines Falles 
gesehen, bei dem von anderer Seite die Diagnose ,,Wei/sche Krankheit“ ge- 
stellt worden war, wahrend es sich tatsdchlich um eine Cholecystitis handelte, 
die durch Perforationsperitonitis erst nach drei Wochen zum Tode gefiihrt haite. 

Bei der akuten gelben Leberatrophie fehlen, abgesehen vom 
Ikterus, fast alle iibrigen Symptome der Wei/schen Krankheit. Schon der lang- 
same Beginn meist unter. den Erscheinungen eines katarrhalischen ikterus 
bietet ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal. Man denke aber daran, daB die: 
Spirochaete icterogenes schwere Zerstérungen des Leberparenchyms hervor- 
rufen kann, die der akuten gelben Leberatrophie histologisch sehr nahe stehen. 

Die Differentialdiagnose  gegeniiber dem gelben Fieber hat in 
unseren Breiten keine praktische Bedeutung. Hervorzuheben ist die Lokali- 
sation der Schmerzen in der Lendengegend, die Gedunsenheit des Gesichts und 
die Haufigkeit des hamorrhagischen Erbrechens beim Gelbfieber. Die Puls- 
frequenz wird als verlangsamt beschrieben. Im Blut fehlt die Leukocytose, statt 
dessen kann eine Leukopenie mit Vermehrung der gro8en mononuclearen Zellen 
auftreten. Im ganzen sind die Symptome des Gelbfiebers und der Weilschen 
Krankheit aber doch sehr ahnlich, wie ja auch der Erreger des Gelbfiebers, die 
Leptospira icteroides der Spirochaeta icterogenes nahesteht. Nach Noguchi 
sind diese beiden Erreger ganz abgesehen von der verschiedenen pathogenen 
Wirkung serologisch durch die Agglutination und durch den Pfeifferschen. 
Versuch voneinander mit Sicherheit zu unterscheiden 

Die Syphilis der Leber kann unter Erscheinungen verlaufen, die, 
auBerlich betrachtet, der Weilschen Krankheit ahulich sehen. Die Lues hepatis 
verlautt ja nicht ganz selten mit hohem Fieber. Wenn dann Ikterus, Milz- 
schwellung und Albuminurie mit ikterischen Cylindern hinzukommt, dann 
kann der Weilsche Symptomenkomplex weitgehend imitiert erscheinen. Einen 
derartigen Kranken sah ich im Kriegslazarett gleichzeitig mit mehreren typi- 
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schen Fallen Wei/scher Krankheit. Die Differentialdiagnose diirite bei Beriick- 
sichtigung des Allgemeinzustandes und des Fehlens der Wadendruckschmerz- 
haftigkeit nicht schwer sein. Auch die Wassermannsche Reaktion 
kann zur Entscheidung herangezogen werden, da sie bei usibehandelter Leber- 
lues meist sehr stark positiv ausfallt, wahrend die seltenen bei der Weilschen 
Krankheit beschriebenen positiven Resultate an der Grenze der Reaktion zu 
stehen scheinen. 

In Japan kommt differentialdiagnostisch noch eine der Wei/schen Krank- 
heit sehr ahnliche, aber leichter verlaufende Krankheit in Betracht, die dort 
Siebentagefieber genannt wird und als deren Erreger 1916 die Spirochaeta 
hebdomadis entdeckt wurde. Die Krankheit befallt fast nur die mannliche Land- 
bevolkerung und wird durch Feldmause iibertragen. 


Immunitat und Disposition. 


Zweimalige Erkrankungen an Wei/scher Krankheit sind nicht bekannt. 
Bei der Seltenheit der Krankheit ist diese Tatsache nicht beweisend dafiir, daS 
das Uberstehen von Wei/scher Krankheit eine langer dauernde Immunitat be- 
dingt. Ein Urteil ttber die Mdéglichkeit der erworbenen Immunitat beim 
Menschen ist daher nur nach den Erfahrungen des Tierexperiments und aus 
dem Nachweis der spirochatociden Wirkung des menschlichen Rekon- 
valeszentenserums moéglich. Soweit hieraus ein SchluB erlaubt ist, mu8 man an- 
nehmen, da6 die Infektion mit den Weil-Spirochaten eine Immunitat flr viele 
Jahre, vielleicht fiir die ganze Lebensdauer erzeugt. 

Ein Urteil itber das Vorkommen einer angeborenen natiirlichen Immunitat 
oder einer abnorm erhéhten unspecifischen Resistenz ist schwierig. Die Art der 
Ubertragung bedingt es, daB immer nur einzelne Personen erkranken. Wenn 
von einer zusammenlebenden Gruppe von Menschen nur einzelne erkranken, 
wird man bei der Weilschen Krankheit nicht sagen kiénnen, ob es nicht bei 
einem Teil der iibrigen Personen zu einem Infekt gekommen ist, der aber nicht 
zur Erkrankung gefiihrt hat. Sehr merkwiirdig ist das ganz tiberwiegende 
Erkranken von Mannern. Nach Freyhan (1894) waren ca. 90°/, aller Er- 
krankten Manner und unter ihnen war besonders die Altersklasse zwischen 
dem 20. und 30. Lebensjahr befallen. Bei den neueren Arbeiten handelt es 
sich iiberwiegend um Ver6ffentlichungen aus dem Felde, bei den Japanern um 
Grubenarbeiter. Hier ist es also selbstverstandJich, daB nur Manner erkranken. 
Sieht man aber die Altere Literatur durch, auf die Freyfan sich stitzt, so zeigt 
sich, daB die nicht zahlreichen bei Frauen und Kindern 
beschriebenen Falle von Weilischer Krankheit samtlich 
atypischsind. Ein Teil 14Bt sich fast mit Bestimmtheit aus den Kranken- 
geschichten nachtraglich als Sepsis oder auch als Cholecystitis erkennen. Einen 
wirklich charakteristischen Fall von Weilscher Krankheit bei einer Frau oder 
bei einem kleineren Kind konnte ich in der Literatur iiberhaupt nicht feststellen. 
Solite es sich bier wirklich nur um Unterschiede der Exposition handeln ? Oder 
besteht eine Disposition fiir die Wei/sche Krankheit vielleicht nur bei er- 
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wachsenen oder fast erwachsenen Mannern? Das ware zunachst nur eine Ver- 
mutung. Nach den Beobachtungen Griesingers itber das biliése Typhoid, das 
wir ja als identisch mit der Wei/schen Krankheit ansehen missen, trat auch 
in Agypten die Krankheit ganz ausschlieflich bei Mannern aut. 
Unter mehr als 150 Erkrankten und Gestorbenen war keine einzige Frau. 
Aber auch Griesinger schlieBt daraus, daB die Lebensverhdaltnisse 
der Manner die Entstehung der Krankheit begiinstigen. Wenn nur oder fast 
nur Manner von der Wei/schen Krankheit befallen werden, so wird das. doch 
wohl auf der haufigeren Infektionsméglichkeit beruhen, die dann die Unter- 
schiede der individuellen Disposition véllig itberdeckt. 

Dieerworbene Immunitat labt sich im Tierversuch beim Meer- 
schweinchen leicht nachweisen. In den Versuchen von Us/lenhuth und Fromme 
blieben Tiere, die mit untertédlichen Mengen von Spirochaten infiziert waren 
und nur voribergehend erkrankten, bei mehriacher Nachimpfung mit hoch- 
virulentem Material gesund. Es besteht kein Zweifel, daB es sich dabei um eine 
aktive Immunisierung handelt. Besonders geeignet zu dieser Immunisierung 
im Tierexperiment scheint die Einspritzung von alten Kulturen zu sein. Aber 
nach den Arbeiten von Inada und seinen Mitarbeitern, UAlenhuth und 
Fromme, Reiter u. a. gelingt es auch mit abgetdteten Kulturen Meerschwein- 
chen zu immunisieren. Diese experimentell erzeugte Immunitat dauert 
mindestens mehrere Monate und ist auf die Nachkommen vererbbar, wie die 
Versuche von UAlenhuth und Fromme ergeben haben. 

Beim Menschen treten nach mehrmaliger Einspritzung von abgetéteten 
Spirochaten und nach dem Uberstehen der Krankheit im Serum specifische 
Antikérper auf, die die Spirochaten agglutinieren und auflésen. Nach den 
Beobachtungen von Haendel, Ungermann und Jaenisch werden die Weil- 
Spirochadten im aktiven Serum sehr schnell unbeweglich. Schon nach kurzer 
Zeit verfallen sie dann der Auflésung. Konzentriertem inaktiven Serum kommt 
diese Wirkung ebenfalls, wenn auch in geringerem MaBe, zu. Die Abtétung und 
Auflésung der Spirochaten findet auch in der Bauchhdhle des Meer- 
schweinchens statt, wenn Kulturmaterial mit dem Serum gemischt eingespritzt 
wird. Quantitative Auswertungen von UhAlenhuth und Fromme haben ergeben, 
daB menschliche Rekonvaleszentensera unter UnistAnden in einer Menge bis 
zu 0-01 cm’ 1 cm’ virulentes Meerschweinchenblut zu neutralisieren vermogen, 
_ das allein eingespritzt noch in einer Verdiinnung 1 : 1000 in der Regel tédlich 
wirkte. Diese spirochatociden Antikoérper bleiben im menschlichen Serum viele 
Jahre nachweisbar. Das Serum wirkt nicht nur schiitzend, wenn es mit den 
Wei-Spirochaten gemischt eingespritzt wird, sondern auch wenn es vorher an 
einer anderen Stelle des K6rpers injiziert wird. Eine passivelmmunitat 
ist also beim Meerschweinchen leicht zu erzeugen. 

Die klinischen Symptome (Vasomotorenkollaps) und die pathologisch- 
anatomischen Befunde (entziindliches Odem) legen den Gedanken einer 
toxischen Wirkung der Spirochaten nahe, Der Nachweis von Toxinen in 
Kulturen ist aber bisher nicht gelungen. Dementsprechend ist auch nichts iiber 
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eine antitoxische Serumwirkung bekannt. Uber eine opsonische Serum- 
wirkung fehlen noch nahere Untersuchungen. 

Alles in allem wird man die erworbene Immunitat bei der 
Weiischen Krankheit auf specifische Spirochatocide 
Stoffe im Serum zuriickfiihren miissen, soweit sie nicht unbekannter 
cellularer Natur ist. 


Mortalitat und Prognose. 


Die Mortalitat der Weilschen Krankheit ist in verschiedenen Epidemien 
auBerordentlich wechselnd. Das gilt wenigstens dann, wenn man die in 
Deutschland und Frankreich beobachteten Erkrankungen als atiologisch véllig 
identisch betrachtet mit den in Japan und in Agypten beschriebenen Fallen. 
Und an dieser Tatsache kann vor allem nach den serologischen Unter- 
suchungen von Sobernheim nicht mehr gezweifelt werden. Die Prognose der 
Krankheit in Mitteleuropa ist im allgemeinen giinstig, Von 296 Fallen 
von Welscher Krankheit, die wahrend des Krieges von 
deutschen Autoren veréffentlicht wurden, starben aber 
doch 22 (=7-4"/,). Die Schwankung der Mortalitat in den einzelnen kleinen 
Endemien ist hier nicht wesentlich gréBer, als der Wahrscheinlichkeitsrechnung 
entspricht. Dagegen iibersteigt die Sterblichkeit in Japan 30°/,. In Agypten sah 
Griesinger 19°/, seiner Kranken sterben, wahrend neuerdings Valassopoulo 
ebenfalls in Agypten eine Mortalitat von 10-7°/, beobachtete. Fiir Alexandrien 
wird sogar eine Mortalitat von 60°/, angegeben (zitiert nach Fromme). Ein 
Teil der Zahlen tiber die von den einzelnen Autoren beobachtete Sterblichkeit 
ist in der Tabelle wiedergegeben. 
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Wenn die Prognose der Krankheit in unseren Breiten im ganzen als nicht 
ungiinstig angesehen wird, so ist die Mortalitat von mehr als 7°/, doch relativ 
hoch, da man beriicksichtigen mu8, daB die Erkrankten mit wenigen Aus- 
nahmen Manner im 20. bis 40. Lebensjahr waren. Dem entspricht die Schwere 
des Krankheitsbildes und die Dauer der Krankheit. Bis zur Wiederherstellung 
der vollen Leistungsfahigkeit werden in der Regel mindestens zwei Monate, 
manchmal 5—6 Monate vergehen. 

Die Gefahr der Krankheit liegt in erster Linie in der Méglichkeit des Fin- 
iritts einer Kreislaufschwache, die ganz akut einsetzen kann. Seltener ist der 
Tod infolge von Niereninsuffizienz. Und erst in dritter Linie kénnen aus- 
gedehnte degenerative Prozesse in der Leber, die dem Zustandsbild der akuten 
gelben Leberatrophie ahnlich sind, lebensbedrohlich werden. Auf diese Moglich- 
keit weisen bisher nur die autoptischen Befunde hin. Werden alle diese Ge- 
fahren iiberwunden, so ist frither oder spater die Wiederherstellung der 
vollen Gesundheit ohne Zuriickbleiben von Funktionsstérungen der 
Leber, der Nieren oder des Kreislaufs zu erwarten. 


Pathologische Anatomie. 


Uber die pathologische Anatomie der Wei/schen Krankheit liegt von keiner 
Seite ein groBes Beobachtungsmaterial vor. Da nur ganz wenige Arzte, die 
ihre Erfahrungen iiber diese Krankheit veréftentlicht haben, mehr als 12 bis 
25 Falle Weilscher Krankheit selbst beobachten konnten, so kann man sich 
nicht wundern, daB die Zahl der Sektionsbefunde keine allzu groBe ist. Miller 
berichtet iiber den pathologisch-anatomischen Befund von 7 Fallen, Beitzke 
iiber 5 eigene Beobachtungen, Hart, Herxheimer u. a. tiber je einen Fall. 
Besonderes Interesse verdient die von L. Pick auf Grund eines relativ umfang- 
reicheren Obduktionsmaterials (genaue Zahl wegen der Kriegsverhaltnisse 
nicht mitgeteilt) gegebene Darstellung. Von alteren Mitteilungen seien die 
Befunde von Nauwerck, Jdger, Fiedler und Neelsen erwahnt, wahrend es bei 
einer Reihe von anderen Veréffentlichungen zweifelhaft erscheint, ob es sich 
wirklich um Todesfalle an Wei/scher Krankheit gehandelt hat. 

Beitzke, der als erster eingehende pathologisch-anatomische Unter- 
suchungen angestellt hat, kommt zu dem Schlu8B, daB der Sektionsbefund ein 
sehr charakteristischer ist und ohne weiteres eine Differentialdiagnose gegeniiber 
anderen mit Gelbsucht einhergehenden Erkrankungen gestattet. Der Befund 
entspricht einer septischen Allgemeinerkrankung, die ihr 
besonderes Geprage durch allgemeine Gelbsucht, 
massenhafte kleine Blutungen, eine schwere Nieren- 
erkrankung und Entartungen der Skelettmuskulatur 
enthalt. 

Nach Beitzke kann der Ikterus keinesfalls als eine rein mechanisch be- 
dingte (Stauungs-) Gelbsucht aufgefaBt werden. Die groBen Gallenwege waren 
stets weit offen, die Galle war in allen Fallen goldgelb und leichtfliissig, niemals 
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eingedickt; itberfiillte Gallencapillaren wie bei Stauungsgelbsucht fanden sich 
nirgends. Der Ikterus erklart sich vielmehr aus einer direkten Schadi- 
gung des Lebergewebes. Als Beweis dafiir wird die Quellung einer 
Anzahl von Leberzellkernen angefiihrt und das offenbar toxische Odem, das 
an dem Sichtbarwerden der pericapillaren Lymphraume erkennbar ist. Das 
Krankheitsgift hat offenbar in der Leber eine seiner Hauptangriftfsstellen. Eine 
Schadigung der Leberzellen stort die regelrechte Absonderung der Galle. Vor 
allem aber diirfte verstandlich sein, daB das. Odem der Leber die Gallen- 
capillaren mechanisch zusammendriickt und gleichzeitig aus den Leberzellen 
die dort bereitete Galle auslaugt, um sie so den Kérpersaften zuzufithren. 
Makroskopisch zeigte die Leber in den Fallen von Beitzke eine glatte Ober- 
flache, unter der braunrote, punktférmige Fleckchen sichtbar waren. Im tibrigen 
war die Farbe der Leber olivgriin, die Lappchenzeichnung deutlich sichtbar, 
die Konsistenz ziemlich fest. Auch nach Pick war die stets ikterische Leber 
-‘meist gro8, mehr oder weniger derb, glatt, auf dem Durchschnitt gallig ge- 
farbt mit guter Lappchenzeichnung, die groBen Gallenwege waren stets frei, 
gelegentlich sogar besonders weit, die Galle niemals eingedickt. Der mikro- 
skopische Befund ist auBer der bereits erwahnten Quellung eines Teils der 
Zellkerne und auBer dem pericapillaren Odem charakterisiert durch ganz be- 
sonders haufige Kernteilungen und durch das. Auftreten von mehrkernigen 
Leberzellen (Herxheimer, Aschojf). AuBerdem findet man periportale zellige 
Infiltrate, die aus Lymphocyten, Leukocyten (darunter mehr oder weniger zahl- 
reiche eosinophile) und groBen, Lymphocyten gleichenden Elementen bestehen. 
Es mu8 aber betont werden, daB die histologischen Veranderungen der Leber 
nicht immer so schwer, sondern bei einem Teil der Falle nur recht geringfigiger 
Natur sind. So vermochte Hart in dem leichten Odem, den vereinzelt blasig 
aufgetriebenen Kernen, den Spuren feinkérnigen Gallenpigments in einigen 
Zellen keine Erscheinung von Bedeutung zu erblicken. Dagegen war die groBe 
Zahl der Kernteilungsfiguren auffallend. Hart hatte direkt den Eindruck, daB 
mehr die Funktion der Zelle zu leiden scheine, wahrend ihre Existenz nicht 
bedroht sei. Jedenfalls weisen derartige Beobachtungen darauf hin, daB auch 
bei den tédlich verlaufenden Erkrankungen die Beteiligung der Leber nicht 
immer im Vordergrund der Krankheitssymptome zu stehen braucht. 

In den Kupjerschen Sternzellen fand Lepehne regelmaBig phagocytierte 
rote Blutkérperchen und kleinere runde Scheibchen mit gleichen Farbreaktionen. 
Reichlich war dieser Befund in 4 von 14 Fallen, in den tibrigen wurden nur 
mafig viele, bzw. wenige Sternzellen mit diesen Veranderungen gesehen. Ganz 
selten wurden auch Hamoglobintrépichen angetrofien, die an GroBe den Um- 
fang eines roten Blutkérperchens iibertrafen. Der Befund wird von Lepehne 
auf eine vermehrte Zerstérung der Erythrocyten in den Kwpjerschen Stern- 
zellen zuritckgefithrt und in Parallele gesetzt zu der gleichartigen aber viel 
erheblicheren Erythrocytorhexis in der Milz. 

Wahrend nach Beitzke und Herxheimer Nekrosen der Leberzellen, wie 
sie zum Bilde der akuten gelben Leberatrophie gehéren, bei der Wei/schen 
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Krankheit nicht vorkommen, hat Pick in 2 Fallen histologische Befunde erheben 
kénnen, die durchaus den Bildern der akuten Atrophie der Leber entsprachen. 
Der akute Zerfall hatte zu fast vélligem Schwund des Leberparenchyms bis 
auf kiimmerliche Reste gefiihrt. Nach der Sudanfarbung spielten Nekrosen 
und kérniger Zerfall eine weit erheblichere Rolle als Verfettungen. Makro- 
skopisch war das Bild in den beiden Fallen Picks aber ganz und gar nicht 
das der akuten gelben Leberatrophie. Die sehr schlaffen Lebern waren zwar 
in ihren allgemeinen Mafen gegen die Norm reduziert, zeigten aber keines- 
wegs den erheblichen Gewichtsriickgang der akuten gelben Atrophie. Einen 
Ubergang zu derartigen Beobachtungen wiirden die von Aschojf bei der 
Weilschen Krankheit beschriebenen hyalinen Nekrosen der « Lappchencentren 
bilden, bei denen die Zellfarbung vollkommen verlorengegangen war. Auch 
Fahr und Henke haben Falle von akuter gelber Leberatrophie beschrieben, die 
in engem epidemiologischen Zusammenhang mit dem Vorkommen von Weil- 
scher Krankheit standen. é 

Zusammenfassend wird man daher tiber die pathologisch-anatomischen 
Veranderungen der Leber sagen kénnen, daB das Organ bei den bis jetzt 
beschriebenen Sektionsbefunden stets ikterisch verfarbt und meist mit kleinen 
punktidrmigen Blutungen bedeckt war. Die Leber ist in ihrer GréBe nicht 
wesentlich verandert, meist ziemlich derb. Der histologische Befund ist bei 
einem Teil der Falle recht geringfiigig. Bei der Mehrzahli findet man degene- 
rative Kernquellungen und ein pericapillares Odem. Dabei kommt es zu re- 
generativen Zellteilungen mit Auftreten von mehrkernigen Zellen. Die kleinen 
zelligen Infiltrate sind durch das Vorkommen von eosinophilen Leukocyten 
charakterisiert. Gelegentlich kann die Schadigung der Leberzellen zu einer 
in den Lappchencentren beginnenden Zellnekrose fiihren. In den seltensten 
Fallen erreicht der akute Zerfall des Lebergewebes eine solche Ausdehnung, 
daB Bilder entstehen, die mikroskopisch nicht mit Sicherheit von einer akuten 
gelben Leberatrophie zu unterscheiden sind, wenn auch die regenerativen 
Wucherungen der Gallengange nicht in der typischen Weise in Erscheinung 
treten. 

AuBer dem Leberbefund ist bei der Obduktion die Haufung der kleinen 
Blutungen besonders beachtenswert. Sie sind bei den meisten Fallen aufer- 
ordentlich reichlich und scheinen in fast keinem der obduzierten Falle gefehlt 
zu haben. Aus den klinischen Beobachtungen sind sie ja bekannt als Hamor- 
rhagien in der Haut und in den Schleimhauten, wodurch Nasenbluten, blutiges 
Erbrechen und blutige Stuhlgange auftreten. Autoptisch kénnen sie an jeder 
beliebigen Stelle der Schleimhaute und der serésen Auskleidungen der KOorper- 
hohlen vorkommen. Im Magendarmkanal sind sie teilweise, aber durchaus 
nicht durchgangig an die Lymphknétchen gebunden, am Zungengrund in Ahn- 
licher Weise an die Stellen der Follikel. Im Dickdarm kénnen die Blutungen 
gelegentlich zu oberflachlichen Schieimhautnekrosen fiihren, die als rotbraune 
Schorfe sichtbar sind. Neben den subserdsen Blutungen des Herzbeutels und 
des Endokards kommen auch gréRere Blutungen im Myokard vor. 
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So gut wie regelmaBig sah Pick — neben den haufigen Hamorrhagien in 
Kehlkopf- und Trachealschleimhaut, den haufigen Ekchymosen unter dem 
Lungenfell und den selteneren in der Bronchialschleimhaut — Blutaustritte in 
die Lungen selbst. Hier ergaben sich au®erordentlich wechselvolle, bunte und 
dabei typische Bilder. Die meist lappchenférmig durchbluteten derben Bezirke 
treten heller oder dunkler rot hervor, die lufthaltigen geblahten Lappchen sind 
graugelb ikterisch, die eingesunkenen atelektatischen graublau gefarbt; dazu 
die schwarzlichen anthrakotischen Ablagerungen und die grellroten Spritzer 
der subpleuralen Blutungen: so kommt ein eigenartig scheckiges, ungemein 
auffallendes Aussehen der Lungenoberflache zu stande. Auf dem Durchschnitt 
sind die Blutungen in dem oft allgemein oder durch Blutsenkung hyperamischen 
und 6dematésen Gewebe viel schwerer und meist nur als verwaschene Flecken 
sichtbar. 

Bei dem gréBten Teil der fleckférmigen Blutungen, die an den Lungen 
besonders gut histologisch studiert werden kénnen, scheint es sich um eine 
Diapedese der roten Blutkérperchen durch die Wande der erweiterten und 
‘strotzend gefiillten Capillaren hindurch zu handeln. Die ausgebreitete Schadi- 
gung der BlutgefaBe gibt sich auch in dieser Uberfiillung der kleinen Arterien 
und Capillaren zu erkennen. Beitzke sieht darin eine specifische Wirkung des 
Virus der Wei/schen Krankheit, wahrend Pick besonderes Gewicht auf die von 
ihm in allen Fallen um die Arteriolen und Capillaren der Cutis gefundenen 
zelligen Infiltrate legt. Er schlieBt daraus, daB das GefaBsystem ganz wie bei 
sonstigen Infektionskrankheiten von hamorrhagischem Charakter auf die 
Wirkung des im Blut kreisenden Virus im Sinne einer Entziindung, eventuell 
einer hamorrhagischen Entziindung reagiert. 

Die Nieren kénnen ahnlich wie die Lungen einen sehr charakteristischen 
Anblick bieten. Sie sind vergréBert, manchmal in einem sehr erheblichen 
Grade, dabei griingelb und mit zahlreichen dunkelroten Flecken von unregel- 
mafiger Begrenzung bedeckt. Die tribe Schwellung der Nieren kann so hoch- 
gradig sein, daB die Oberflache bei der Sektion seichte Einrisse mit an- 
schlieBenden Blutungen zeigt, in anderen Fallen hatten die Nieren aber ein 
vollig normales Gewicht. Blutungen fehlen dagegen @uBerst selten. Mikro- 
skopisch finden sich ausgedehnte degenerative Veranderungen an den Harn- 
kanalchen. Die tribe Schwellung scheint an den Tubuli contorti am. aus- 
gepragtesten zu sein. Neben den zahlreichen kleinen Hamorrhagien und den 
gallig gefarbten Harncylindern sind die kleinen Zellinfiltrate bemerkenswert, 
die nach Beitzke aus lymphocytaren Elementen bestehen. Ganz allgemein findet 
man in allen diesen Infiltraten eosinophile Leukocyten, die stellenweise eine 
kolossale Haufung zeigen kénnen. Dies Auftreten von eosinophilen Elementen 
in den herdférmigen Infiltraten kann man in Parallele zu analogen Befunden 
bei anderen Spirochatenerkrankungen setzen. Wenn auch auBer diesen ent- 
ziindlichen Infiltraten in den Kapselraumen der Malpighischen K6rperchen 
geronnenes Eiweif auftreten kann, so treten doch die Veranderungen an den 
Glomeruli bei der Mehrzahl der Falle zuriick gegeniiber den degenerativen 
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Veranderungen der Tubuli. In einzelnen Fallen kénnen aber auch umgekehrt 
die Glomeruli stark befallen sein. Das Epithel der Kapselraume kann wuchern - 
und mondsichelférmige Schichten gegeniiber dem Ansatz der GefaBSknauel 
bilden. Wenn dann ein Teil der Malpighischen Kérperchen schrumpft und sich 
in den Harnkanalchen Blut- und Hamoglobincylinder finden, dann haben wir 
das von Beitzke in einem Fall von Weilscher Krankheit geschilderte Bild der 
hamorrhagischen Glomerulonephritis vor uns, wobei vor allem im mikro- 
skopischen Bild eine groBe Ahnlichkeit mit der Scharlachnephritis bestand. 
Dieses Auftreten von ganz verschiedenartigen histologischen Nierenverande- 
rungen steht in gutem Einklang mit den klinischen Beobachtungen. Hier zeigt 
sich in der Mehrzahl der Falle das Krankheitsbild einer ,,Nephrose“, wahrend 
daneben einzelne Falle als typische hamorrhagische Glomerulonephritis im- 
ponierten. Bemerkenswert ist noch, da® die triibe Schwellung der Epithelien 
wohl bis zu erheblichen Nekrosen fortschreiten kann, aber nie zu pathologi- 
schen Verfettungen fthrt. 

An den Nebennieren sind bisher keine wesentlichen krankhaften 
Befunde erhoben worden, abgesehen von den punktformigen, gelegentlich auch 
gréBeren Blutungen, wie sie auf und in allen Organen vorkommen kénnen. 

Leichte Veranderungen des Pankreas haben Beitzke, Miller u. a. erwahnt. 
Schwere Erkrankungen sah Arthur Mayer in 2 Fallen. Die Bauchspeichel- 
driise war hier vollkommen von Blutungen durchsetzt, der Ausfiihrungsgang 
war gleichfalls blutig durchtrankt. Auch im Duodenum um die Miindung herum 
zahlreiche Blutungen. Rings um das Pankreas fand sich eine blutig-serdése 
Durchtrankung des Gewebes. Im Durchschnitt zeigten sich ganze Partien 
durch Blutungen ausgefiillt. Mikroskopisch ergab sich ein starker Zerfall der 
Driisenzellen. Wo die Driisen erhalten sind, fallen sie durch ihre Kleinheit 
auf. Der gréBte Teil der. Driisen ist aber in eine vollkommene, von den zahl- 
reichen Blutungen durchsetzte Zerfallsmasse umgewandelt. Die Zellen sind, 
soweit sie noch erhalten sind, triibe geschwollen, zum Teil fettig degeneriert, 
das intraacinése Bindegewebe ist nur wenig gewuthert. 

Im Hinblick auf die klassische Beschreibung der Krankheit von Weil ver- 
dient es besonders betont zu werden, daB die Milz in der Mehrzahl der Falle 
nicht im mindesten vergréBert war; nur in einem kleineren Prozentsatz fand 
sich eine unerhebliche Milzschwellung, die wohl klinisch kaum feststellbar 
gewesen ware. Wenn eine erhebliche Milzschwellung bei der Krankheit iiber- 
haupt vorkommt, dann sollte man sie doch bei den schwersten tédlich ver- 
Jaufenden Fallen erwarten. Der hierin unverkennbar liegende Widerspruch 
erklart sich wohl so, daB die initiale Milzschwellung zur Zeit des Todes schon 
wieder zurtickgegangen war. Die Konsistenz der Milz wird als maBig fest 
beschrieben, die Pulpa ist nicht oder nicht wesentlich abstreifbar. Mikro- 
skopisch scheinen stets auBer den meist auch makroskopisch sichtbaren HAmor- 
rhagien Erythrocytophagen nachweisbar zu sein, die aber nach Beitzke im 
Gegensatz zu anderen septischen Allgemeinerkrankungen verhaltnismaBig 
gering an Zahl sind. 
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Mit dieser Phagocytose der roten Blutkérperchen darf der von Lepehne 

nachgewiesene Beiund des Zerfalls von Erythrocyten in der Milz (,,Erythro- 
cytorhexis“) nicht auf eine Stufe gestellt werden. In 18 Fallen von Wei/scher 
Krankheit fand Lepehne regelma8ig in den Pulpa- und Reticulumzellen der 
Milz zahlreichste kleine und kleinste Trimmer von roten Blutkérperchen. 
Ein ahnliches Bild ist in der Milz der mit der Weil-Spirochate infizierten und 
mit Ikterus erkrankten Meerschweinchen zu beobachten. Dieser Milzbefund 
ist wahrscheinlich nicht fiir die Wei/sche Krankheit specifisch. Es ist vielmehr 
anzunehmen, da er auch bei anderen Ikterusfallen vorkommen kann, bei denen 
nach den Ansichten von Aschof/, Mc Nee und Lepehne eine vermehrte an- 
hepatische Bildung von Gallenfarbstoff im reticulo-endothelialen System eine 
Rolle spielt. 
Eine Schwellung der Halslymphdriisen ist in etwa der Halfte der 
Falle gefunden worden (Beitzke, Miller). Da die Lymphdriisen des iibrigen 
K6érpers nirgends vergréBert waren, auch im Abdomen nicht, so ist dieser 
Befund im Hinblick auf die Vorstellungen von Miller iiber die Tonsillen als 
Eintrittspforte der Spirochaten immerhin beachtenswert. 

Die Schmerzen in den Waden und der iibrigen Skelettmuskulatur sind fiir 
die Diagnose von besonders groBer Wichtigkeit. Es handelt sich hier nicht 
um Hyperasthesien etwa wie die Hautitberempfindlichkeit bei der Meningitis, 
sondern um grob nachweisbare anatomische Veranderungen. Nach Pick kann 
sich die Erkrankung der Skelettmuskulatur abgesehen von gréBeren sub- 
fascialen und intramuskularen Blutungen in gehauften kleinen gallig imbi- 
bierten Degenerationsherden darstellen, die fiir das bloBe Auge sichtbar sind. 
Mikroskopisch bildet der wachsartige oder hyaline Zerfall der quergestreiften 
Fasern neben den groberen Schollen auch schmale verschieden geschlungene 
Bander. Dieser ProzeB ist neben den Blutungen stets von schneller Ausbildung 
von Granulationsgewebe, das eventuell Fremdkorperriesenzellen fuhrt, begleitet. 
Auch schaumig-vacuolarer Zerfall (vacuolare oder hydropische Degeneration) 
der Muskelfasern wird zugleich beobachtet. Bei den von Beitzke beschriebenen 
Fallen waren makroskopisch an der Muskulatur keine Veranderungen sichtbar 
mit Ausnahme eines Falles, bei dem kleine punkt- und strichformige Blutungen 
vorhanden waren. Der mikroskopische Befund war dagegen bei allen Fallen 
sehr ausgesprochen, das Gesichtsfeld war zum Teil wie iibersat von zahlreichen 
kleinsten Krankheitsherdchen. Die Entartungen der Muskulatur betraten — 
niemals ganze Muskelbiindel oder gréBere Gebiete in gleichmaBiger Weise, 
sondern stets einzelne Muskelfasern u. zw. meist nur Teile von ihnen. Die Er- 
krankung beginnt mit Verlust der Querstreifung an einer umschriebenen Stelle 
der Muskulatur, die von dort nach oben und unten hin. vollig unversehrt sein 
kann. Es folgt Aufquellung, Verlust der Langsstreifung und scholliger Zer- 
fall, also Ahnlich wie bei wachsiger Entartung, nur da8 hier immer nur Bruch- 
stiicke von Fasern betroffen sind. Die toten Schollen kénnen sich mit Gallen- 
farbstoff durchtranken. Meist schlieBt sich aber eine rasche Aufsaugung der 
abgestorbenen Teile an, so da an Stelle der Aufbauchung nunmehr eine EFin- 
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schniirung an der Faser entsteht. Die Kerne des Sarkolemms fangen an dieser 
Stelle an zu wuchern, einige Leukocyten gesellen sich hinzu, und schlieBlich 
kann es an der betreffenden Stelle zur Blutung in den leeren Schlauch kommen. 
Kleine Blutungen finden sich auBerdem im Zwischengewebe sowie hie und da 
zwischen zerrissenen, sonst nicht weiter veranderten Muskelfasern. Die be- 
schriebenen verschiedenen Stadien der Entartung kann man samtlich gleich- 
zeitig nebeneinander finden. Die von Beitzke hervorgehobene Verteilung der 
Muskeldegeneration auf feinste Herdchen ist nicht als allgemein gultig an- 
zusehen. Es kommen auch gréBere Entartungsherde vor, so da8 man dann 
makroskopisch bis linsengroBe opake Flecken sieht. Dementsprechend kénnen 
bei mikroskopischer Betrachtung ganze Gesichtsfelder von formlichen Trimmer- 
haufen der Muskelsubstanz eingenommen sein. 

Die fleckige Entartung der Muskulatur scheint entsprechend den klini- 
schen Beobachtungen in der Wadenmuskulatur am haufigsten und schwersten 
zu sein. Aber sie kann wohl auch in allen iibrigen Skelettmuskeln zur Ent- 
wicklung kommen. Erwahnt werden Pectoralis major, Quadriceps femoris, 
Psoas u. a. Auch im Herzmuskel kommen ganz analoge degenerative Ver- 
anderungen vor. 

Ob die charakteristischen Schmerzen rein durch die Erkrankungsherde 
der Muskulatur bedingt sind, 1aBt sich nicht mit Sicherheit entscheiden, weil 
von Beitzke und Miller auch Entartung einzelner Nervenfasern und entziind- 
liche Erscheinungen an peripheren Nervenstammen beobachtet worden sind. 

Den auBerordentlich mannigfaltigen, von Strasburger und Schott naher 
beschriebenen Bildern, die die Exantheme bei der Weilschen Krankheit der 
klinischen Betrachtung darbieten, kénnen unmdglich einheitliche pathologisch- 
anatomische Veranderungen zu grunde liegen. Die Deutung aller entziindlichen 
Veranderungen in der Haut ist enorm erschwert, weil alle neueren Beob- 
achtungen aus dem Felde stammen, und die Haut der Soldaten war ja, auch 
abgesehen von der nirgends fehlenden Lauseplage, zahlreichen Entziindungs- 
reizen ausgesetzt. Ob die von Pick beschriebenen zelligen Infiltrationen, die 
die Arteriolen und Capillaren der Haut teils mantelférmig umgeben, als ein 
charakteristisches Kennzeichen der Weilschen Krankheit zu betrachten sind, 
mu daher einstweilen unentschieden gelassen werden. 


Therapie. 


Die Behandlung der Weilschen Krankheit war bis zur Entdeckung der 
Spirochaeta icterogenes eine rein symptomatische. Die Schwere der Krankheit 
und die Muskelschmerzen machen die Patienten ohne weiteres bettlagerig. Auch 
nach der ersten Fieberzeit ist die allgemeine Erschépfung gewdéhnlich so groB, 
daB die Verordnung von Bettruhe als Selbstverstandlichkeit hingenommen 
witd. Der Eintritt des zweiten Krankseins wird hierdurch ebensowenig wie 
beim Scharlach verhindert. Nach vélligem Abklingen des Fiebers wird man 
meistens noch mindestens 14 Tage Bettruhe einhalten lassen. Oft zwingen 
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Labilitat des Kreislaufs und Reste der Albuminurie dazu, diese Zeit zu ver- 
langern. Langere Bettruhe empfiehlt sich auch zur schnelleren Wiederherstel- 
lung des oft so stark reduzierten Gewichtsverlustes. 

Der Pilege der Haut wird man dieselbe Aufmerksamkeit widmen 
wie bei allen schweren Infektionen, wenn auch eine besondere Neigung zum 
Wundliegen und zu Hauteiterungen nicht besteht. Bei starkerem Ikterus haben 
sich uns Abwaschungen mit Carbolwasser und noch besser Abreibungen mit 
Thymolspiritus zur Bekampfung des Hautjuckens bewahri. 

Die Regelung der Diat hat zahlreiche zum Teil miteinander kaum zu 
vereinbarende Gesichtspunkte zu beriicksichtigen. Eine mdglichst calorienreiche 
Kost zur Verhiitung oder Verminderung der schweren Gewichtsverluste, eine 
eiweiBarme Kost wegen der Nierenschadigung, Vermeidung zu reichlicher Fett- 
mengen wegen der herabgesetzten Gallensekretion, das sind Dinge, die sich 
umsoweniger vereinigen lassen, als man irotz Appetitlosigkeit wegen der 
Nephritis kochsalz- und gewiirzarme Speisen verabreichen muB. Eine allgemein 
giiltige Diat kann daher nicht angegeben werden, vielmehr wird man die Kost 
den Bediirfnissen des Einzelfalles noch mehr wie bei anderen Krankheiten 
anpassen niiissen. Als wichtigsten Gesichtspunkt wiirde ich dabei fiir die meisten 
Falle die Zufuhr von reichlich Nahrwerten betrachten. Wie beim Unterleibs- 
typhus empfiehlt es sich taglich die Calorienzahl mindestens uber- 
schlaglich zu berechnen. Allgemein gehaltene Angaben des Pflegepersonals, 
da® der Kranke reichlich Nahrung zu sich genommen habe, erweisen sich 
immer wieder als ganzlich unzuverlassig. Bei der Auswahl der Speisen braucht 
man nicht allzu angstlich zu sein, wenn keine schwerere Nephritis vorliegt. 
In den ersten Krankheitstagen wird die Ernahrung wohl fast immer eine rein 
fliissige sein miissen, weil die Patienten feste Speisen einfach verweigern. 
Reichlich Milch, Schleimsuppen mit Butter und Ei, Wein mit Fi und Zucker, 
Citronensait oder Tee mit Zucker kommen zunachst in Betracht. Wenn kein 
Erbrechen die Nahrungsaufnahme verhindert, wird man damit immerhin 
2000—2500 Calorien ohne Schwierigkeit erreichen kénnen. Sehr bald kommen 
dann die verschiedenen Breie, Zwieback und WeiBbrot dazu. Erst damit ist 
eine calorisch ausreichende Ernahrung méglich. Wegen der starken Neigung 
zu Hamorrhagien gaben Trembur und Schallert aut Grund einer Anregung 
von Goldscheider mit gutem Erfolg reichlich Rotweingelatine sowie mit Fleisch- 
saft bereitete Gelatinespeisen, die von den Kranken gerne genommen wurden. 
Die Beschrankung des Fettes braucht sich nur auf schwerer verdauliches Fett 
zu erstrecken. Auch wenn voritbergehend fast keine Galle in den Darm kommt, 
wird das gut emulgierte Fett sicher zum groSten Teil ausgenutzt. Strasburger 
hat darauf hingewiesen, daB zur Schonung der Leberzellen die Beschrankung 
der Darmfaulnis yon Bedeutung ist, er ernahrte seine Patienten deshalb langere 
Zeit fleischirei. Auch wegen der Nephritis wird das im allgemeinen emp- 
fehlenswert sein. Das Kochsalzverbot haben wir meistens nicht allzu streng 
durchgefiihrt, weil die notwendige reichliche Ernahrung manchmal sonst zu 
schwierig ist. Wenn die Nephritis eine Herabsetzung der Harnmenge oder 
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gar eine vollige Anurie verursacht, wird die Diat natiirlich doch eine strenge 
sein miissen. Wahrscheinlich ist aber bei der Nephritis der Wei/schen Krank- 
heit die starke Beschrankung der Fltssigkeitszufuhr (Volhards Durstkur) 
nicht indiziert. Die guten Resultate dieser Behandlung stehen ja im Zusammen- 
hang mit den starken Odemen der akuten Glomerulonephritis. Und diese 
Odeme fehlen bei der Wei/schen Krankheit. Es mu8B der Versuch gemacht 
werden, die Anhaufung der Stoffwechselprodukte und die gesamte Konzen- 
tration der Kérpersafte herabzusetzen. Zu dem Zweck wird man therapeutisch 
so vorgehen, wie es E. Reif ganz allgemein zur Behandlung der Uramie vor- 
geschlagen hat. Vermeidung jeder -N-haltigen Nahrung, auch der Milch, 
systematische Durchfiihrung einer reinen Zuckerdiat, die zuerst von v. Noorden 
propagiert worden ist, dazu groBe Wasserzufuhr auf jedem gang- 
baren Wege. Bei akut einsetzender Uramie wird aus der Nahrung alles bis 
auf Zucker und Wasser gestrichen. Der Kranke wird angehalten so viel als 
moglich zu trinken. Das Zuckerwasser kann durch Citronensaft oder etwas 
Acidum citricum schmackhaft gemacht werden. Zur Abwechslung wird klares 
Wasser oder ganz diinner Tee gegeben. Diese Getranke miissen dauernd, aber 
langsam, am besten mit dem Léffel genommen werden. Es gelingt auf diese 
Weise 3/ Fliissigkeit und mehr am Tage zuzufithren. Wenn das durch Er- 
brechen oder durch die Schwere des Allgemeinzustandes verhindert wird, dann 
muB die Flissigkeit dem Kérper auf andere Weise beigebracht werden. Dazu 
emptiehlt Rez6 in erster Linie rectale Dauereinlaufe von isotonischer Trauben- 
zuckerlésung. Ist bei besonders bedrohlichen Erscheinungen eine schnellere 
Verdiinnung der Kérpersaite erforderlich, oder gelingt auch die rectale Ein- 
verleibung nicht mehr, so schreitet man zur subcutanen oder intravendsen In- 
fusion, ebenfalls von 5-4°/,iger steriler Traubenzuckerlésung. Die Verwendung 
von Traubenzuckerlésung hat den doppelten Vorteil, daB die Niere nicht durch 
das Kochsalz belastet wird und daB dem Kérper damit eine immerhin in 
Betracht kommende Calorienmenge zugefiihrt wird. Andererseits ist daran zu 
denken, daB die Kochsalzlésung ein Reizmittel fiir das Herz darstellt. Schott 
gab bei Nephritis mit Erbrechen bzw. Anurie protrahierte korperwarme Tropf- 
klistiere mit physiologischer Kochsalzlosung bis zu 3 7 am Tag. In diesem 
Sinn ist vielleicht auch ein Teil der giinstigen Wirkung zu deuten, die Hilger- 
mann von reichlichen Infusionen mit physiologischer Kochsalzlésung sah. 
Hilgermann empfiehlt diese groBen Infusionen ganz allgemein bei allen 
Fallen von Wei/scher Krankheit und verbindet sie regelmaBig mit einem 
AderlaB von etwa 300 cm? Blut. Bei Beginn der Behandlung gab er nach 
dem AderlaB 1 2 Kochsalzlésung subcutan und 2 / als Klysma. In den darauf- 
folgenden 2—3 Tagen wurden frith und abends noch je 2 7 physiologischer 
Kochsalzlésung weitergegeben. Darnach trat eine wesentliche Besserung des 
Allgemeinbefindens und ein Zuriickgehen der allgemeinen Vergiftungserschei- 
nungen ein. Auch Trembur und Schallert legen auf die yAuswaschung 
des Kérpers“ mit Kochsalzlésung groBes Gewicht. Die Lésung wurde von 
ihnen sehr viel unter die Haut, haufiger als Trépfcheneinlauf gegeben, u. zw. 
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in so reichlichen Mengen, daf8 die Harnmenge in Verbindung mit der 
Besserung des Kreislaufs schnell auf durchschnittlich 3000, oft. auch uber 
5000 cm* stieg. 

Die medikamentése Behandlung wird zunachst den Versuch machen 
miissen, die heftigen Muskelschmerzen zu lindern. Dabei sah Strasburger von 
Salicylpraparaten keinen Erfolg, eher linderte Pyramidon die Beschwerden. 
Wir haben mehriach von kleinen haufig gereichten Pyramidonmengen eine 
recht giinstige Wirkung gesehen. Gelegentlich kommt man aber doch nicht 
ohne Morphium aus. 

Zur Bekampfung der Kreislaufschwache gaben wir in allen 
schweren Fallen prophylaktisch Digitalis. Die Wirksamkeit dieser Therapit 
ist Ahnlich wie beim Unterleibstyphus schwer zu beurteilen. Dagegen ist die 
Anwendung von Mitteln zur Beseitigung des Vasomotorenkollapses sicher in 
zahlreichen Fallen nétig und von Erfolg. Subcutane Finspritzungen von 
Campher und Coffein werden meist ausreichen, auch Suprarenin ist empfohlen 
worden. Da die schweren bedrohlichen Zustande von Vasomotorenschwache 
ganz plotzlich und ohne Vorboten eintreten kénnen, ist es unbedingt ndtig, in 
jedem Falle die Mittel zur sofortigen Injektion bereit zu halten. 

Von den zur kausalen Therapie empfohlenen Mitteln besitzt das 
Chinin ein historisches Interesse, weil es nach der Ansicht von Griesinger 
,einen sehr erheblichen Einflu8 aut die Erhaltung des Lebens der am 
bilidsen Typhoid Erkrankten ausiibt®. Griesinger behandelte 30 Kranke ohne 
Chinin, davon starben 16 (= 53°/,). Dagegen starben von 49 mit Chinin be- 
handelten Fallen nur 9 (= 17°/,). Die Chinindosis betrug 0°6—0-9 g im Laufe 
des Vormittags und etwa 0-4 g am Abend. Bei starkem Erbrechen wurde das 
Chinin auch als Klysma verabreicht. Neuerdings wird von Schott, Kliene- 
berger, Thérner u. a. angegeben, daB das Chinin wirkungslos sei. Reiter sah 
auch im Meerschweinchenversuch keinen EFinfluB. 

Da die Weilsche Krankheit durch Spirochaten bedingt ist, wurde natur- 
gemaB die Wirkung des Salvarsans eingehend untersucht. Nach Inada und 
seinen Mitarbeitern ist die Priifung am Meerschweinchen schwierig wegen 
der groBen Empfindlichkeit dieser Tiere gegeniiber dem Salvarsan. Die Spiro- 
chaten verschwanden wohl bei einem Teil der Versuchstiere, der Tod wurde 
aber nicht verhiitet. Auch UAlenhuth und Fromme, ferner Reiter hatten im 
Tierversuch negative Ergebnisse. Dementsprechend fanden Schott, Kliene- 
berger u. a. das Salvarsan auch beim Menschen wirkungslos. Nach Thérners 
Beobachtungen schien es in 2 von 4 Fallen einen geringen Einflu8 im Sinne 
der Erleichterung und Abkiirzung der Krankheit auszuiiben. 

Nach Reasoner und Nichols sind auch die Salvarsan-Ersatzpraparate 
Arsphenamin und Neoarsphenamin bei der Weilschen Krank- 
heit ohne Wirkung. 

Im Tierexperiment wurden weiter von Uhlenhuth und Fromme Argentum 
colloidale, Collargol, Stibium colloidale, Hydrargyrum atoxylicum, Argentum 
atoxylicum, Atoxyl und Optochin untersucht. Gelegentlich wurde eine ginstige 
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Beeinflussung durch das Atoxyl, Antimon und Argentum colloidale gesehen, 
wahrend die iibrigen Mittel ganz ohne Wirkung waren. Samtliche Mittel 
kommen zur therapeutischen Anwendung bei der Wei/schen Krankheit fiir den 
Menschen nicht in Frage, soweit der Tierversuch ein Urteil daritber erméglicht. 

Die im Rekonvaleszentenserum nachgewiesenen spirochatociden Anti- 
kérper legen den Gedanken einer specifischen Serumtherapie ohne weiteres nahe. 
Im Meerschweinchenversuch hat das Serum vornehmlich eine prophylaktische 
Wirkung. Aber Uhlenhuth und Fromme war es doch méglich, Meerschweinchen 
noch drei Tage nach erfolgter Infektion mit Serumeinspritzungen zu rettea. 
Wenn bei den Versuchstieren allerdings bereits Krankheitserscheinungen in 
form von Gelbsucht sichtbar geworden waren, dann gelang es auch mit 
groBen Serummengen nicht mehr, die Tiere am Leben zu-erhalten. Jedoch er- 
schien die Zahl der Spirochaten in der Leber vermindert. 

Die Ubertragung dieser Versuche auf den Menschen hatte kein eindeutiges 
Ergebnis. Schdjfer behandelte 2 Kranke im. Rezidiv mit Kaninchenserum, das 
ihm von Fromme zur Verfiigung gestellt war, ohne nachweisbare Einwirkung 
auf das Krankheitsbild. Zwei weiteren Patienten wurden im akuten Stadium 
jeden zweiten Tag 50 cm’, im ganzen 200 cm* Rekonvaleszentenserum ein- 
gespritzt. Eine recht giinstige Beeinflussung des Allgemeinbefindens war un- 
verkennbar. Auch blieben beide Patienten von Rezidiven verschont. Schafer 
meint deshalb, daB eine specifische Therapie nur Aussicht auf Erfolg habe, 
wenn das Serum in den ersten Tagen des akuten Stadiums der Infektion zur 
Anwendung komme. Ahnlich auBert sich Gudzent, der in 2 Fallen Rekon- 
valeszentenserum ohne Erfolg einspritzte. Da der zwischen dem 3. und 5. Tage 
auftretende Ikterus bereits Ausdruck der schweren Zell- und Gewebsschadigung 
sei, diirfe man eine giinstige Einwirkung der specifischen Serumtherapie nur 
erhoffen, wenn die Anwendung noch vor Ausbruch des Ikterus erfolge. Das 
wird praktisch wegen der diagnostischen Schwierigkeiten nur sehr selten 
méglich sein. Klieneberger hat bei Verabfolgung hoher Dosen von Rekon- 
valeszentenserum keinerlei eindeutigen Effekt gesehen. Wesentlich giinstiger 
auBern sick Sick, Heidenhein, Inada und seine Mitarbeiter. Im ganzen ist die 
Zahl der mit Rekonvaleszentenserum behandelten Falle nicht grok, man ge- 
winnt aber doch den Eindruck, daB das Rekonvaleszentenserum keinen specifi- 
schen Einflu8 auf den Krankheitsverlauf ausiibt und keine weseiitliche objektive 
Besserung bewirkt. Die giinstige Beeinflussung des Allgemeinbefindens soll 
damit keineswegs bestritten werden, sie ist aber in diesem Grade bei zahl- 
reichen Infektionskrankheiten als Erfolg einer unspecifischen Proteinkérper- 
therapie oft zu beobachten. 

Die unsichere therapeutische Wirkung des Rekonvaleszentenserums kénnte 
darauf beruhen, daB die Konzentration der Antikérper in diesem Serum nicht 
ausreichend hoch ist. UAlenhuth und Fromme, Inada und seine Mitarbeiter, 
Nicolle und Lebailly sind daher dazu ubergegangen, Tiere zu immunisieren. 
Am leichtesten gelingt das, nach Versuchen von Uhlenhuth und Fromme, bei 
Kaninchen. Da erwachsene Kaninchen eine hohe natiirliche Resistenz gegen- 
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uber der Spirochaeta icterogenes besitzen, so mu8 man ihnen massive Dosen 
von Organbrei (Leber von Meerschweinchen, die kurz vor dem Verenden sind) 
einspritzen. Sie erkranken dann wohl, iiberstehen aber die Krankheit in der 
Regel. Und diese einmalige Infektion geniigt beim Kaninchen meist schon zur 
Erzielung eines Serums, von dem 0-01 ¢m* Meerschweinchen gegen die viel- 
fach tédliche Virusmenge schiitzt. Beim Ausbruch einer Epidemie konnte man 
sich daher relativ schnell durch Vorbehandlung einiger Kaninchen ein hoch- 
wertiges Serum herstellen. 

Fir die fabrikmaBige Herstellung des Serums werden Hammel und Pferde 
und auch Kaninchen verwendet. Die Immunisierung geschieht mit lebenden 
Spirochaten. Zur Einspritzung werden Serumwasserkulturen oder Organbrei 
von Meerschweinchen benutzt. Notwendig sind zahlreiche Injektionen im Lauf 
von 8 Monaten bis zu 2 Jahren, bevor ein ausreichender Serumtiter erreicht 
ist. Fiir die Serumbehandlung beim Menschen sollten nur Sera verwendet 
werden, von denen */,., cm* gegen die etwa tausendfach tédliche Virusmenge 
schiitzt, wenn man Serum und Spirochaten gemischt nach einstiindigem Stehen 
Meerschweinchen intraperitoneal einspritzt. _ 

Das Serum gegen die Wei/sche Krankheit wird nach den Angaben von 
Uhlenhuth und Fromme vom Pharmazeutischen Institut L. W. Gans, Oberursel 
bei Frankfurt a. M. in den Handel gebracht. 

Die klinischen Erfahrungen mit dem von Tieren gewonnenen Immunserum 
bei der Weilschen Krankheit sind noch zu gering, um ein endgiiltiges Urteil 
zu erméglichen. Aus theoretischen Griinden nehmen Uhlenhuth und Fromme 
an, daB man auch bei Benutzung von hochwertigem Serum das grofte Gewicht 
auf eine friihzeitige Anwendung ganz im Beginn der Erkrankung legen muB, 
wenn méglich noch bevor der Ikterus sich ausgebildet hat. Sicher ist auch die 
Einspritzung nicht zu kleiner Dosen (50 cm’ und mehr) notwendig, die mehr- 
mals wiederholt werden sollte. Dann steht nach der Ansicht von Uhlenhuth 
und Fromme zu erwarten, daB das Serum den schweren Krankheitsverlaut 
giinstig beeinflussen wird, wenn man auch nicht annehmen kann, daf bei 
schon bestehendem starken Ikterus die Gelbfarbung mit einem Schlage ver- 
schwinden wird. 

Inada, Ido, Hoki und Wani behandelten 35 Kranke zum kleinen Teil mit 
Rekonvaleszentenserum, zum groBen Teil mit Pferdeimmunserum. Von diesen 
Patienten starben 7 (= 20°/,). Zieht man 3 Kranke ab, die Komplikationen 
erlagen, so ergibt sich eine Mortalitat von 11-4°/,. Inada und seine Mitarbeiter 
betrachten diese Beobachtungen als einen Hinweis auf die Wirksamkeit des 
Immunserums, da die allgemeine Mortalitat der Wei/schen Krankheit in Japan 
32°/, und dariiber betragt. Aber die Zahlen sind doch noch zu klein, besonders 
wenn man bedenkt, da eine objektive Anderung des Krankheitsbildes, etwa im 
Sinne einer kritischen Entfieberung durch das Serum nicht bewirkt wird. 
Wichtig erscheint dagegen die Tatsache, daB die spirochatociden Antikorper 
bei den mit Serum behandelten Kranken frither auftreten als bei den nur 
symptomatisch behandelten Patienten. Es liegt nahe, das im Sinne einer all- 
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gemeinen unspecifischen Proteinkérpertherapie (Leistungssteigerung, Wei- 
chardts Protoplasmaaktivierung) zu deuten. 

Zusammenfassend mu man sagen, daB sichdie Serumbehandlung 
der Weilschen Krankheit noch im Versuchsstadium be- 
findet. Nach den bisher vorliegenden Resultaten der Tierversuche und der 
Behandlung am Krankenbett wird man die frithzeitige Einspritzung von grofen 
Dosen specifischen Immunserums in jedem Falle empfehlen miissen. Allzu opti- 
mistische Erwartungen darf man aber mit dieser Therapie nicht verkniipfen, 
zumal das Serum trotz seiner sicheren prophylaktischen Wirksamkeit auch im 
Meerschweinchenversuch kaum mehr von Erfolg ist, sobald der Ikterus sichtbar 
geworden ist. Die Hauptsache bleibt vorlaufig die symptomatische Behandlung, 
deren Bedeutung aber hinsichtlich der Diat und der Beeinflussung des Kreis- 
laufs und der Nierenfunktion keineswegs unterschatzt werden darf. 


Prophylaxe. 


Fur die Prophylaxe der Weilschen Krankheit sind die Hauptrichtlinien 
klar gegeben, seitdem man die Ratte als Zwischentrager der Spirochaeta ictero- 
genes kennt. Wo die Krankheit endemisch auftritt, wird man der Vertilgung 
der Ratten noch mehr als sonst Aufmerksamkeit widmen miissen. Wo keine 
Ratten sind, da gibt es auch keine Wei/sche Krankheit. Nur wo eine Ratten- 
plage herrscht, kann die Krankheit in gréBerem Mafe endemisch auftreten. 
Das gehaufte Vorkommen der Krankheit im Felde wahrend des Weltkrieges 
hing sicher mit der unertraglichen Rattenplage in den Schiitzengraben und 
Unterstanden zusammen. Da eine starke Vermehrung der Ratten nur dort 
méglich ist, wo sich viel unverwerteter Abfall anhauft, wird die Frage nach 
einer Vorbeugung der Wei/schen Krankheit zu einer Frage der allgemeinen 
Hygiene. Unter den Verhaltnissen des Friedens ist eine starkere Ausbreitung 
der Weilschen Krankheit auch in Schlachtereien, Kasernen u. s. w. nur bei 
unzureichenden hygienischen Verhaltnissen denkbar. Ob eine Verbreitung der 
Krankheit durch Mause von praktischer Bedeutung werden kann, erscheint 
zweifelhaft. Jedenfalls wird man beim Auftreten der Weilschen Krankheit zur 
Sicherheit neben der systematischen Rattenvertilgung auch eine etwa vor- 
handene Mauseplage nicht unbeachtet lassen diirfen. 


Solange die Art der Ubertragung der Krankheitserreger von den Ratten 
auf den Menschen noch nicht eindeutig gekiart ist, wird man die verschiedenen 
Ubertragungsméglichkeiten im Auge behalten miissen. Wasser und Speisen, 
die méglicherweise mit Rattenurin verunreinigt sein kénnten, miissen als in- 
fektids gelten. Bei der groBen Gleichgiiltigkeit, mit der schwer verschmutztes 
Wasser gelegentlich benutzt wird (z. B. im Felde in den Unterstanden), ist 
das durchaus nicht nur von theoretischer Wichtigkeit. Wegen der groBen Be- 
deutung der Rattenflohe fiir die Ubertragung der Pest wird man in Analogie 
hierzu auch bei der Weilschen Krankheit die Flohe unbedingt fiir gefahrlich 
halten miissen. Die Beobachtung, daB in Badeanstalten (Hildesheim) die 
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Krankheit nur wahrend der Flugzeit bestimmter Stechfliegen iibertragen wurde, 
verdient ernsteste Beachtung. 

Der an Weilscher Krankheit leidende Mensch braucht fiir seine Umgebung 
nicht als direkt infektids zu gelten. Die Krankheit ist nicht kontagiés. Eine 
{solierung der Kranken in Lazaretten und Krankenhausern erscheint nicht 
dringend notwendig, da noch niemals eine direkte Kontaktinfektion beschrieben 
worden ist. Hier hat die Praxis schon vor der Kenntnis der Spirochaeta ictero- 
genes anders entschieden, als man theoretisch zundchst erwarten sollte. Die 
Ausscheidungen der Kranken, vor allem der Urin, sind ja hochinfektids fiir 
Meerschweinchen. Das dari sicher nicht unbeachtet bleiben. Eine fortlaufende 
griindliche Desinfektion am Krankenbett ist daher unbedingt zu fordern. Sie 
hat sich in erster Linie auf den Urin zu erstrecken, aber auch Erbrochenes und 
Stuhlgang diirfen nicht unbeachtet bleiben, weil hierdurch ja eine Neuinfektion 
von Ratten statthaben kénnte. Dauerausscheider von Weil-Spirochaten beim 
Menschen sind bisher unbekannt. Auf eine SchluBuntersuchung des Urins 
_durch den Meerschweinchenversuch nach Ablauf der Krankheit kann daher 
wohl verzichtet werden, zumal der Verbreitung der Spirochaeta icterogenes 
durch den Menschen gegeniiber der Haufigkeit des Erregers bei der Ratte 
keine ausschlaggebende Bedeutung zukommen kann. 

Arzte, Schwestern und sonstiges Pflegepersonal haben sich vor der Ver- 
unreinigung der Hande mit Krankenurin zu hiiten, da theoretisch die Méglich- 
keit besteht, daB die Spirochaten durch feinste Hautrisse und Schrunden in 
den Ké6rper eindringen kénnen. Die nachtragliche Desinfektion der Hande 
kénnte daher im Gegensatz zum Typhus unter Umstanden unwirksam sein. 
Handelt es sich hier nur um eine theoretische Mdglichkeit, so weisen die 
traurigen Erfahrungen mit Laboratoriumsinfektionen auf die groBe Gefahr 
des infektidsen Blutes hin. Bei allen Laboratoriumsversuchen ist die groBte 
Vorsicht néotig. Das Blut infizierter Meerschweinchen darf mit den Handen des 
Untersuchers nicht in Berithrung kommen (Gummihandschuhe). Ein Ver- 
spritzen des Blutes ist wegen der Fahigkeit der Weél-Spirochaten, durch die 
Augenbindehaut einzudringen, von erheblicher Gefahr. Es darf nicht vergessen 
werden, daB auch das menschliche Blut vor allem in den ersten Krankheits- 
tagen vor dem Auftreten der Gelbsucht infektids ist. 

Eine Schutzimpfung gegen die Weilsche Krankheit, die wegen der leichten 
Kultivierbarkeit der Spirochaeta icterogenes im gleichen Sinne wie die Typhus- 
schutzimpfung und wie die neuerdings mit sehr beachtenswerten Ergebnissen 
durchgefiihrte Schutzimpfung gegen das Gelbfieber méglich ware, kommt 
praktisch nicht in Frage, da die Krankheit nicht in gréBeren Epidemien auftritt. 
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Seuchenverbreitung und Seuchenbekampfung. 
Von Prof. Dr. Kisskalt, Kiel. . 
Mit 6 Textabbildungen. 


I. Seuchenverbreitung. 
A. Einleitung. 


Unter Seuchen versteht man vielfach alle zu bestimmten Zeiten oder in 
einem bestimmten Lande in gréBerem Umfange auftretenden Krankheiten. 
Doch ist es in der Medizin iiblich geworden, die Krankheiten auszuschlieBen, 
die nicht durch Organismen hervorgerufen werden, wie Pellagra, Beri-Beri 
und den noch bis ins XVIII. Jahrhundert hinein vielfach fiir eine Infektionskrank- 
heit gehaltenen Ergotismus, und die Infektionskrankheiten besonders durch 
diesen Ausdruck zu kennzeichnen. Unter diesen versteht man Krankheiten, 
die durch das Eindringen von Lebewesen hervorgerufen werden, wobei man 
auch diejenigen einbezieht, die durch auRerhalb des Kérpers von Bakterien 
gebildete Gifte entstehen. 

Die groBe Bedeutung der Infektionskrankheiten ergibt sich aus der Zahl 
der daran verstorbenen Personen. In den sehr giinstigen letzten fiinf Jahren 
der Vorkriegszeit trafen darauf in PreuBen ohne Brechdurchfall (meist der 
Sauglinge) und Lungenentziindungen (meist alter Leute) im Mittel 15-89, 
im Maximum 16°5°/, aller Todesfalle, mit Einschlu8B jener 27-68°/, (Tabelle I). 


Tabelle I: 
In % der Gesamtsterblichkeit 
Gesamt- Infektions- Brech- Lungenent= )}——————__——_— 
sterblichkeit | krankheiten durchfall ziindungen || !nfektions- Brech- Lungenent- 
krankheiten durchfall ztindungen 
1909 667.782 109.207 21.760 56.803 16°36 3°26 85 
1910 637.982 105.163 20.271 51.533 165 3°18 $1 
1911 696.854 105.934 41.228 _ 55.410 Way 5°92 7°95 
1912 636.303 101.540 15.374 bo SO 15°96 2°42 8:7 
1913 620.455 95.717 18.306 50.084 15°45 2°95 8 06 
Nite) CON | S58" - 86 


In friiheren Zeiten waren die Zahlen noch weit héher. Wie die folgende 
Fig. 12 zeigt, verlief die Sterblichkeit in PreuSen in den ersten drei Vierteln 
des 19. Jahrhunderts im ganzen ziemlich gleichmafBig; eine Anzahl von Jahren 
zeigt aber betrachtliche Erhebungen, wie 1831, 1848, 1854, die samtlich - 
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durch die Cholera bedingt sind. Und auch die Erhebung des Jahres 1866 ist 
nicht durch den Krieg verursacht worden, sondern ebenfalls durch diese Krank- 
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heit, wie die Erhebung von 1871 und 1872 durch eine schwere Pockenepidemie; 
die von 1914—1918 durch Kriegswunden und Tuberkulose. 

Gehen wir weiter zuriick ins 18. Jahrhundert’, in dem Cholera in Europa 
- noch nicht vorkam, so finden wir eine gréBere Sterblichkeit an allen Krank- 
heiten und die Erhebungen solcher Kurven noch mehr ausgepragt. Unter den 
Infektionskrankheiten spielten damals die erste Rolle die Pocken. In Kénigs- 
berg z. B. waren in den Jahren 1773—1803 von 100 Todesiallen 6°84, in 
einzelnen Jahren bis zu 22:03 durch die Krankheit verursacht, in 9 dieser 
31 Jahre mehr als 10. Keine akute Krankheit erreicht heute auch nur an- 
nahernd solche Zahlen. 

Noch gréBer waren frither die Verheerungen durch die Pest. Es wird 
angegeben, daB durch eine Epidemie des Schwarzen Todes in Avignon 
150.000, in Florenz 100.000, in Siena 80.000 Menschen dahingerafft wurden. 
Da die letzten Epidemien mit dem Dammern der Statistik zusammenfallen, 
erscheinen diese Zahlen glaubhaft; denn wahrend der Pestepidemie von 1709 
starben in Kénigsberg in 8 Monaten rund 25°/, der Bevélkerung, in Basel 
im Jahre 1610: 23°/, bei einer Letalitat von 59°/,. 

Die Bedeutung der Infektionskrankheiten ist mit der Sterbeziffer nicht 
erschépit. Die 6konomischen Schaden sind betrachtlich. Jede Krankenkasse 
hat die Grippeepidemie von 1918 schwer verspiirt; in der Kieler Ortskranken- 
kasse kénnen sie auf 414.000 M. veranschlagt werden. Pettenkojer hat einmal 
ausgerechnet, daR, wenn Miinchen die gleich niedrige Sterblichkeit wie London 
hatte, dies den Zinsen eines Kapitals von 43 Millionen Mark gleichkame. 
Unterdessen ist jener giinstige Stand durch hygienische Verbesserungen, die 
viel geringere Ausgaben erforderten, erreicht worden. In Seuchenzeiten stockt 
Handel und Wandel, teils durch die vielen Erkrankten, teils durch die Angst 
des Publikums. Bevor man auf Grund der Kenntnis der Bakterien die Maf- 
nahmen der Seuchenbekampfung leicht gestalten konnte, wurden die scharfsten 
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Vorschriften erlassen, wie wochenlange Quarantine und Vernichtung von 
Waren. 

Seuchenforschung. Fir die Naturvolker werden die Seuchen 
durch bésen Zauber oder gottliche Finwirkung hervorgerufen. Der Gedanke 
der Ubertragbarkeit von Krankheiten tritt erst spat auf und wird auch von der 
Antike, soweit er vorhanden ist, noch nicht praktisch verwertet. Von dem schon 
im Altertum vorkommenden Gedanken der Einwirkung der Gestirne wird die 
Wissenschaft des Mittelalters unter arabischem Einflu8 fast vollkommen be- 
herrscht, im Gegensatz zur Praxis, die die Quarantane und ahnliche MaB- 
nahmen erfindet. Einen Markstein in der weiteren Entwicklung bildet Fracastoros 
Werk (1554), das die Lehre von den Kontagien begriindete und die Uber- 
tragung durch Berithrung, durch Zunder (infizierte Gegenstande) und auf 
Entiernung unterschied. Allmahlich bildete sich der Begriff des Miasmas, das 
wir uns etwa als ein unheilbringendes Gas vorzustellen haben, weiter aus. 
Sydenham lieB es aus den Eingeweiden der Erde entstehen. Wichtiger als die 
auigestellten Hypothesen war es, daB man nun versuchte, den Verlauf der 
Seuchen vergleichend zu schildern, und die Faktoren, die zu ihrer Entstehung 
nétig waren, zu ergriinden, mit anderen Worten den Komplex der Erschei- 
nungen zu analysieren. Man brachte sie, je nach den Fortschritten, die sonst 
in der Naturwissenschaft gemacht wurden, zusammen mit der Witterung, den 
Luftstrémungen, der Feuchtigkeit, dem Ozongehalt, ferner mit den in der Um- 
gebung des Menschen vorhandenen iiblen Geriichen. Im XIX. Jahrhundert 
geschah ein machtiger Aufschwung dieses Forschungsweges durch das Auf- 
kommen der quantitativen Analyse, der Statistik. Trotzdem gelang es der 
Analyse bei der ungeheuren Kompliziertheit der Erscheinungen nicht, bis zu 
den einzelnen Koeffizienten vorzudringen. Erst als durch die bahnbrechenden 
Forschungen Robert Kochs iiber die pathogenen Bakterien ein Faktor gefunden 
war, der bei dem Entstehen keiner Seuche fehlen durfte, war hier ein fester 
Boden gewonnen und es konnte nun darangegangen werden, durch Erfor- 
schung der Eigenschaften der Bakterien synthetisch den einzelnen Krank- 
heitsfall und die Seuchen zu erklaren. Daneben aber muB auch der in den 
letzten Jahrzehnten sehr vernachlassigte Weg der Epidemiologie, der Be- 
trachtung einer Seuche als Phanomen und ihrer Analyse festgehalten werden. 
Denn einerseits sind viele Erreger noch unbekannt, anderseits ist es noch bei 
keiner Seuche restlos gelungen, den Verlauf aus den Eigenschaften der Erreger 
allein abzuleiten, nicht im groBen und nicht im Einzelfall. 


B. Voraussetzungen fiir die Seuchenentstehung. 


I. Eigenschaften und Verbreitungsweise der pathogenen 
Organismen. 
1. Vorbedingungen. Damit Seuchenerreger eine weite Verbreitung erlangen 
kénnen, miissen sie vor allem so klein sein, daB sie leicht dem Auge entgehen. 
Allerdings gibt es auch groBe Krankheitserreger, wie die Bandwiirmer (Lange 
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bis zu 2m), den in der Haut sitzenden Medinawurm (Lange 1m); doch ist 
wenigstens wahrend einer bestimmten Zeit ihres Lebens die GréBe sehr gering 
oder die Durchsichtigkeit groB. Mit dem bloBen Auge leicht zu tbersehen sind 
kleine Krankheitserreger aus dem Insektenreich, wie die Laus, der Sandiloh, die 
Kratzmilbe. Die weitaus haufigsten pathogenen Organismen schwanken aber 
in ihrer Breite um 1 herum und sind infolgedessen bei weitem nicht mehr 
sichtbar, da erst Fadchen von 20 yu Dicke (feinste Teile von Seidenfaden), gegen 
Licht gehalten, erkannt werden. 


Pathogene Organismen miissen ferner sich schnell im Korper vermehren 
konnen oder, wie der Tetanusbacillus, besonders intensive Gilte bilden. Die 
Vermehrungsgeschwindigkeit der Bakterien ist bei ungehinderter Teilung so 
schnell, daB ein einziger binnen 24 Stunden 4700 Trillionen Nachkommen 
hatte. Tatsachlich ist sie im Korper viel langsamer, da die Schutzkrafte ihnen 
vom Anfang an Widerstand leisten. Pathogene Bakterien miissen mit Eigen- 
schaften begabt sein, um die Schutzkrafte mindestens zeitweilig tiberwinden zu 
kénnen. Ferner miissen sie Gifte bilden. Nur bei niederen Tieren kommt es vor, 
daB eingedrungene Mikroorganismen sich zu solchen Massen entwickeln, daB 
sie sie mechanisch schadigen; beim Menschen bietet héchstens der Befund bei 
der Lepra eine schwache Ahnlichkeit, oder auch eine bei septischen Krankheiten 
verstopfte Hirncapillare. In den meisten Fallen handelt es sich um eine chemi- 
sche Einwirkung, vermittelt durch die Toxine (vgl. Bd. II, 1). 


2. Infektionsquelle. Die mittelalterliche Anschauung, daB bei Epidemien 
die ganze Umgebung verseucht sei, hat sich gelegentlich erhalten in dem 
Glauben von Laien, daB sich dann iiberall, in der Luft, im StraBenstaub, 
‘pathogene Bakterien fanden. Tatsachlich fehlt es fiir eine ganze Reihe von 
Erregern schon an den notwendigsten Vorbedingungen dazu. Die Meningo- 
kokken z. B. sind so labil, daB sie sogar auf den besten Nahrbéden nach 
wenigen Tagen zu grunde gehen. Wo dies nicht der Fall ist, sind sie mindestens 
nicht im stande, sich zu vermehren, da ihnen Temperatur und Nahrstoffe nicht 
geniigen. So sind denn z. B. Tuberkelbacillen im StraBenstaub nur auBerst 
selten und auch da nur in Sputumresten gefunden worden. Als Infektionsquelle 
kommen Gegenstande in der freien Natur héchstens bei Gasbrand, Botulismus, 
Tetanus in Betracht. In Wohnraumen finden sie sich etwas haufiger an Gegen- 
standen, die mit Kranken in Beriihrung kommen, fiir die Vermehrung aber 
kommt fast nur der Kranke selbst in Betracht. 


Dieerste Entstehung?® der fiir den Menschen krankheitserregenden 
Eigenschaften muff allerdings einmal stattgefunden haben, soweit sie nicht 
von den tierischen Vorfahren des Menschen iibernommen worden sind. Bei 
den Protozoen nimmt man fiir die durch Insekten iibertragbaren an, daB sie, 
z. B. der Malariaerreger, zunachst Darmschmarotzer der Ubertrager gewesen 
sind, die allmahlich fiir den Menschen pathogen wurden. Beziiglich des Ent- 
stehens von Seuchen durch Bakterien bieten am meisten Anhalt die For- 
schungen in der Gruppe des Diphtheriebacillus. Hier hat sich gezeigt, daB von 
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echten Diphtheriebacillen die urspriinglich fiir eine grundsatzlich verschiedene 
Art gehaltenen Pseudodiphtheriebacillen experimentell abgeleitet werden 
konnten und der umgekehrte Weg ist nach Beobachtungen an Menschen héchst 
wahrscheinlich gemacht. 


Auch bei Typhus und ahnlichen Krankheiten konnte Ahnliches vermutet 
werden, bei Cholera bieten sich epidemiologische Anhaltspunkte. 

In der ganz itberwiegenden Anzahl von Fallen aber vollzieht sich die 
Vermehrung im Menschen, wo Temperatur und Na&hrstoffe die besten Vor- 
bedingungen schaffen. Die Ausscheiduneg erfolgt durch die inneren und 
auBeren Koérperoberflachen. Fiir manche Krankheiten kommt allein der Kot in 
Betracht, so fiir diejenigen, deren Erreger nur auf der Darmschleimhaut sich 
vermehren, wie Cholera sowie Bacillen- und Amédbenruhr. Die Zahl der aus- 
geschiedenen Mikroorganismen ist hierbei gelegentlich so groB, daB die nor- 
male Darmflora dagegen ganz zuriicktritt. Auch Bacillen, die sich im Blut 
vermehren, werden auf diesem Wege ausgeschieden, z. B. Milzbrandbacillen 
und Pneumokokken, wie ja der Dickdarm bekanntlich auch ein Hauptaus- 
scheidungsort fiir viele Gifte ist. Bei den Typhusbacillen, die im Blute und den 
inneren Organen wuchern, kommen die Ausscheidung durch die Peyerschen 
Beete und noch mehr durch die Leber hinzu, insbesondere wenn die Erreger 
in der entziindlich veranderten Submucosa wuchern. Infolgedessen werden 
in 25—30°/, der Krankheitsfalle Typhusbacillen im Stuhle schon mit unseren 
heutigen Methoden gefunden, obwohl diese noch relativ unvollkommen sind 
und nur die Untersuchung eines kleinen Partikels gestatten, wobei noch dazu 
die Gefahr groB ist, daB vereinzelte Bacillen ttberwuchert werden. 

Auch durch den Urin werden zahlreiche Bacillen ausgeschieden; bei 
Typhus in 15—20°/, der Falle, u. zw. von der 2. Woche an. Gezahlt wurden 
2'/,—180 Millionen pro Kubikzentimeter (oder 125.000 bis 9 Millionen pro 
Tropfen!). Die Infektionsgefahr wird gegeniiber der durch Stuhl vermehrt 
durch die leichtere Verstreuung, vermindert durch den Umstand, daB die 
Nahrungs- und Schutzcentren fehlen, die kleinste Kotpartikelchen bilden. 


Die Respirationsorgane, wie Mund, Rachen und Bindehaut sind schon 
deshalb hervorragende Ausscheidungsorte fiir pathogene Bakterien, weil diese 
frei und offen daliegen und sich vermehren. Kavernen findet man gelegentlich 
ausgekleidet mit einer mit dem bloBen Auge bei Zieh/scher Farbung deutlich 
sichtbaren Schicht von Tuberkelbacillen; die Zahl der taglich aus dem K6rper 
gelangten wurde von Heller in einem Falle auf 7200 Millionen geschatzt. 
Diphtheriebacillen liegen in groBer Zahl frei und kénnen leicht an EBgeraten 
nachgewiesen werden, die der Kranke benutzt hat. Fiir ultramikroskopische 
Erreger, wie den der Poliomyelitis, ist das gleiche durch Tierversuche nach- — 
gewiesen, fiir Masern, Scharlach und Pocken durch Analogieschliisse und 
Beobachtungen am Menschen wahrscheinlich gemacht. 

Auch durch die Milch gelangen Bakterien aus dem Kérper; selbst wenn 
die Milchdriise nicht erkrankt ist. Besonders wichtig ist dies bei der Tuberkulose. 
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Eine Ausscheidung durch die Haut findet bei der Kratze, in enormen 
Massen bei der Lepra statt; vielleicht auch bei Masern und Scharlach, sicher 
bei Pocken. . 

Manche Erreger werden auf keinem dieser normalen Wege ausgeschieden ; 
so z. B. die der Malaria, des Fleckfiebers, des Gelbfiebers und in vielen Fallen 
der Bubonenpest. Sie vermehren sich nur im Blut und den inneren Organen. 
Damit sie aus dem Kérper herausgelangen, ist es ndtig, daB ein iibertragendes 
Insekt die Haut durchsticht und Blut saugt. 

Bacillenwirte. Mit der klinischen Genesung sind in der Mehrzahl 
der Falle die Erreger im Kérper abgestorben; doch kommt es nicht selten vor, 
daB auch die Rekonvaleszenten noch Bacillen in sich beherbergen und aus- 
scheiden. Am eingehendsten sind diese Verhaltnisse beim Typhus untersucht 
und es lieB sich feststellen, daB 3—5°/, der Kranken auch nach der Genesung 
bzw. 90 Tage nach dem Beginn der Krankheit noch Bacillen ausscheiden und 
daB dies oft das ganze Leben hindurch andauert. Bei Operationen und Sektionen 
fand man sie 6fters in der Submucosa der Gallenblase und in Gallensteinen. 
Auch experimentell gelingt es unschwer, die Erscheinung am Versuchstier 
nachzubilden, indem man Kaninchen Typhus- (oder Paratyphus-) Bacillen 
direkt in die Gallenblase einspritzt. Nach P. Th. Miller werden in Deutsch- 
land mindestens 3000 Personen pro Jahr zu Typhusbacillentragern. Ihre Ge- 
fahrlichkeit ist verschieden je nach ihrer Unreinlichkeit und nach der Zahl der 
ausgeschiedenen Bacillen. Gelegentlich findet man im Stuhl direkt eine Rein- 
kultur, dfter mu8 man sorgfaltig untersuchen, bis man auf den Platten eine 
Kolonie nachweisen kann; nicht selten findet man in einer Anzahl von Proben 
keine Typhusbacillen, bis wieder solche auftreten. Es ist also zwischen bestan- 
digen und periodischen Ausscheidern zu unterscheiden. Bemerkenswert ist die 
viel gréBere Neigung des weiblichen Geschlechtes, zu Bacillentragern zu 
werden. Eine geringere Zeit halten sich Ruhrbacillen nach der Genesung im 
K6rper; in einem Falle wurden 1 Jahr und 8 Monate festgestellt. Kurz- 
dauernde Ausscheidung in der Rekonvaleszenz ist dagegen recht haufig. Daf 
die Dauer nicht lang ist, hangt vielleicht damit zusammen, daB die Ruhr- 
bacillen kein sicheres Verlies haben, wie die Typhusbacillen in der Gallenblase. 
Das gleiche gilt fiir die Cholera, bei der die Bacillen nur in héchst vereinzelten 
Fallen nach Monaten noch im Stuhle nachgewiesen werden konnten. Durch 
Darreichung von Abfithrmitteln gelingt es allerdings bei Rekonvaleszenten 
noch, Bacillen im Stuhle auftreten zu lassen, wenn sie schon verschwunden zu 
sein scheinen, und es ist denkbar, daB sie auch bei sonstwie auftretenden Durch- 
- fallen zum Vorschein kommen. Doch spricht die epidemiologische Erfahrung 
_ dagegen, daB dies von Bedeutung ist. Auf den oberen Schleimhauten halten 
sich pathogene Bakterien oft lange. Diphtheriebacillen sind nach 5 Wochen bei 
etwa 10°/,, nach 8 Wochen bei etwa 2°/, der Rekonvaleszenten vorhanden. 
Besonders bei chronischer Diphtherie, die leicht iibersehen wird, werden 
virulente Keime in groBer Zahl ausgeschieden; das Auftreten von Di- 
phtherie in Krankenhausern konnte schon mehrmals darauf zuriickgefithrt 
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werden. Auch bei Meningitis und Lungenpest kénnen Dauerausscheider vor- 
kommen. 

Umgekehrt gibt es Krankheiten, die nur zu Beginn iber- 
tragbar sind. Die Stegomyia vermag Gelbfieber nur zu iibertragen, wenn 
sie vor dem 5. Krankheitstage oder vor dem Auftreten des Ikterus an dem 
Kranken Blut gesaugt hat. Die Erreger der Weilschen Krankheit sind eben- 
falls nur in den ersten Tagen nachweisbar. Auch die Masern sind wohl nur 
im katarrhalischen Stadium und am ersten Tage des Exanthems infektiés. 

Von besonderer Wichtigkeit ist, daB auch bei leichtesten Krankheits- 
formen, die dem Arzte meist gar nicht zu Gesicht kommen, die Erreger ebenso 
ausgeschieden werden wie bei schweren, und daB in Personen, die gar keine 
Symptome zeigen, die Bakterien ebenfalls sich vermehren und zum Vorschein 
kommen kénnen. Solche Personen bezeichnet man als Bacillentrager 
und faBt sie mit den Dauerausscheidern unter dem Ausdruck ,,Bacillen- 
wirt zusammen. Ihre Gefahrlichkeit ist um so gréBer, als sie ihrem Berufe 
(z. B. Nahrungsmittelgewerbe) ohne Stérung nachgehen und auch sonst die 
Bacillen in Haus und Familie verbreiten kénnen. Solche Bacillentrager sind, 
wenn man auch die mitrechnet, die voriibergehend ausscheiden, bei Typhus 
um das dreifache haufiger als die Erkrankten**. Besonders hoch wird ihre Zahl 
fiir die Paratyphusgruppe angegeben und es soll sehr zahlreiche Personen 
geben, welche auf diese Weise vereinzelte Bacillen ausscheiden. Eine genauere 
Nachpriifung mittels neuerer Unterscheidungsmethoden zwischen Paratyphus- 
und Enteritisbacillen ware hier wiinschenswert. Besonders wichtig sind Bacillen- 
trager auch bei Cholera, wo sie zuerst von allen Krankheiten 1892 durch 
Robert Koch entdeckt wurden; immerhin ist ihre Zahl geringer als bei Typhus: 
Nach Pfeiffer kommen auf 174 ausgesprochene Erkrankungen 38 Bacillen- 
trager, nach Zabolotny® auf 2453 577, also der gleiche Prozentsatz. Auch fur 
ihren Trager bilden diese Bacillen eine Gefahr, wenn durch irgend einen Um- 
stand eine Disposition ausgelést wird. Bei Diphtherie sind sie haufiger als 
Erkrankte; die verwertbaren Angaben schwanken ziemlich stark, immerhin 
diirften die Trager 30mal so haufig sein. Bemerkenswert ist jedoch, da8 sich 
hier im Gegensatz -zu den bisher besprochenen Krankheiten auf Grund der 
Beobachtungen die Ansicht durchgesetzt hat, daB, soweit es sich nicht um 
chronische Diphtherie handelt, Neuerkrankungen von diesen Tragern nur 
sehr selten ausgehen. Bei Meningitis sind die Bacillentrager ebenfalls sehr 
haufig; man darf sie auf mindestens das dreifache der Erkrankten schatzen. 
Insbesondere bei Erwachsenen ist ihre Zahl relativ gréBer als die der Er- 
krankten. Die Bacillen bleiben meist nur kurze Zeit, im allgemeinen nicht 
langer als 3—4 Wochen auf den Schleimhauten. Die Schwierigkeit des Auf- 
findens und der Differentialdiagnose macht viele Angaben dariiber unsicher. 

AuBer von infizierten Menschen kénnen von infizierten Tieren aus Krank- 
heiten iibertragen werden. Unter diese ,,Z oonosen* rechnete man friiher 
unter anderen Milzbrand, Rotz, Lyssa, Trichinose. Nach den gegenwartigen 
Kenntnissen mii®te man den Begriff weiter fassen. So gilt z. B. die Bubonen- 
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pest als Krankheit der Ratten, unter denen sie groBe Epidemien hervorruit 
und von denen aus sie in jedem einzelnen Fall auf den Menschen ubertragen 
wird. Die Weilsche Krankheit ist nach Miyajima, Nicolle, Uhlenhuth® ebenfalls 
eine Rattenseuche und verbreitet sich gelegentlich durch den Urin auf 
Menschen. 

Auch zahlreiche Fleischvergiftungen entstehen dadurch, daB das Fleisch 
eines mit ,,Schweinepestbacillen“, Enteritisbacillen u. s. w. durchseuchten 
Tieres genossen wird. 

3. Weg der Mikroorganismen. In einzelnen Fallen ist der Weg ein aufer- 
ordentlich kurzer, indem die Mikroorganismen durch Beriihrung des 
Koérpers direkt vom Ausscheidungsorte aus aufgenommen werden, wie 
durch Kiissen oder bei der Ubertragung der Geschlechtskrankheiten (Gonor- 
rhée, Lues, in einzelnen Fallen Schlafkrankheit, bei Tieren Dourine und 
gonorrhéeahnliche Erkrankungen). Auf diese Weise kénnen Krankheiten iber- 
tragen werden, deren Erreger sonst auSerordentlich labil sind. 

In den meisten Fallen ist der Weg langer. Fiir die Ubertragung durch 
die Beriihrung des Kérpers oder Bertthrung des an Gegenstanden 
haftenden, die pathogenen Bakterien enthaltenden Schmutzes ge- 
braucht man den alten Ausdruck ,Kontaktinfektion“. Sie kommt 
auBerordentlich haufig vor und wird von manchem Arzte unterschatzt, 
der es fiir einfacher findet, das Brunnenwasser untersuchen zu lassen, 
wenn ein Typhusfall vorkommt. Kleine Schmutzpartikelchen, die an der Bett- 
wasche kleben, werden leicht iibersehen, besonders der auBerordentlich stark 
bacillenhaltige angetrocknete Urin; sie kommen an die Finger des Besuchers 
und beim Beriihren des Mundes in diesen, oft erst beim Essen. Dabei ist 
bemerkenswert, da8 auf der Haut des Menschen die Zahl mancher Bakterien, 
z. B. der Typhusbacillen, oft auBerordentlich schnell abnimmt’; schon nach 
einer Minute ist eine groBe Zahl nicht mehr itbertragbar, so daB die Infektions- 
gefahr nicht so gro ist, wie man annehmen kénnte. Auf Kleidungsstoffen und 
Wasche gehen die Mikroorganismen ziemlich langsam zu grunde: Typhus- 
bacillen sterben erst nach 50—80 Tagen, Choleravibrionen in feuchtem Zu- 
stand nach mehr als 36 Tagen, angetrocknet nach 1—5 Tagen ab, Diphtherie- 
bacillen nach 3—4 Wochen (auf Leinen nach 5—12 Tagen), Gonokokken auf 
Leinen nach 5 Stunden. Auf Taschentiichern sind Tuberkelbacillen, Diphtherie- 
bacillen und Streptokokken nach Wochen noch am Leben; doch sind sie 
wenig flugfahig, da frisch entleertes Sekret die Bakterien festhalt und sie 
erst nach mehrtagigem unbenutzten Tragen in der Tasche geniigend einge- 
trocknet sind. Lange halten sich Bakterien an Gebrauchsgegenstanden, z. B. 
wurden Diphtheriebacillen auf Kinderspielzeug noch nach 6 Monaten nach- 
gewiesen. Auf Papier (Biichern, Akten) halten sich manche Bakterien nur 
Stunden bis mehrere Tage, Tuberkelbacillen jahrelang; doch ist die Infektion 
von hier aus sicher unendlich weniger haufig als die von Person zu Person. 
Praktisch wichtig ist, daB auf einer Anzahl von Metallen die Bakterien sehr 
schnell absterben, insbesondere auf Kupfer und Silber (deren Lésungen ja 
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auch zur Desinfektion verwendet werden), weniger auf dem sehr langsam lés- 
lichen Gold und auf Eisen. So sterben auf Goldmiinzen pyogene Kokken nach 
6 Stunden bis 7 Tagen, auf Kupfer- und Silbermiinzen nach 18 Stunden ab; 
auf eisernen Tirgriffen Bakterien nach einer halben Stunde, auf messingenen 
nach 2—5 Minuten. Daher sollten auf Aborten stets letztere verwendet werden. 
Auf eisernen Ef®bestecken sind Diphtheriebacillen nach mehr als 24 Stunden 
noch am Leben, auf solchen von Alfenide (galvanisch versilbertes Neusilber) 
nach 67/,—8 Stunden abgestorben. Auch das iibliche Reinigen fiihrt nur zu 
einer Verminderung, niemals mit Sicherheit zu einer vélligen Entfernung der 
Keime. DaB durch chirurgische Instrumente, namentlich in der vorantisepti- 
schen Zeit, Ubertragungen von Wundinfektionskrankheiten auftraten, so daB 
z. B. fast jeder Schlacht eine Epidemie von Erysipel unter den Verwundeten 
folgte, ist bekannt. 

Im Wohnungsstaub wurden, abgesehen von Tetanus- und Odembacillen, 
Diphtheriebacillen gefunden, die sich wochenlang darin halten und beim Auf- 
wirbeln des Staubes, wie es vor Beginn und nach SchluB der Schule statt- 
findet, leicht in die Luft iibergehen kénnen. Dasselbe kénnte bei Scharlach der 
Fall sein. Tuberkelbacillen halten sich monatelang im Staub von Wohnungen 
und sind auch in denen von unreinlichen Phthisikern schon 6fters gefunden 
worden. Trotzdem ist die von hier ausgehende Gefahr nicht groB. Die Unter- 
suchungen der Flidiggeschen Schule haben ergeben, daB durch das Sputum die 
Tuberkelbacillen so fest aneinander und an ihre Unterlage geklebt sind, da8B 
sie nur durch starkes, beabsichtigtes Aufwirbeln, wie es in der Praxis nur sehr 
selten vorkommt, in die Luft iibergehen kénnen. Selbst im Experiment gelingt 
es nicht leicht, Sputum so scharf zu trocknen und zu zerreiben, daf es flug- 
fahig wird. GréBer ist die Gefahr der Schmierinfektion, d. h. das Beriihren 
von Sputumresten durch kleine Kinder, die auf dem Boden herumkriechen, und 
nachtragliches Berithren des Mundes mit der gleichen Hand; doch tritt auch 
dies in praxi weit zuriick hinter der Infektion von Mensch zu Mensch. 

Wahrend sich sowohl die Mikroorganismen, die ihren Sitz in den Re- 
spirationsorganen, als auch die, die ihn im Darm haben, durch den Kontakt 
von Gegenstanden verbreiten kénnen, ist die Ausbreitung durch die 
Luft nur bei den ersteren mdglich. Die jahrhundertealte Ansicht, daf 
Typhus und ahnliche Krankheiten sich durch die Luft verbreiten kénnen, ist 
ganzlich aufgegeben. 

Die UWbertragung der Bakterien in der Luft geschieht als Staubchen bzw. 
an solchen und durch feinste Trépfchen. Die Verbreitung der Staubchen 
ist abhangig von der Windstarke und der Gréfe der Partikelchen; letztere 
unter anderem von der Feuchtigkeit, denn eine gewisse Feuchtigkeit fuhrt 
notwendigerweise zum Zusammenkleben. Fiir die Verbreitung als Staubchen 
kommen da von vornherein nur Mikroorganismen in Betracht, die starkes 
Austrocknen vertragen. Die Ubertragung auf diesem Wege ist nicht denkbar 
bei Meningokokken, Gonokokken, Spirochaten, Cholerabacillen, Pestbacillen, 
Pneumokokken; schwer méglich bei Diphtherie- und Typhusbacillen. Nach- 
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gewiesen ist die Méglichkeit bei Staphylokokken und einigen anderen Erregern 
von Wundinfektionskrankheiten, und besonders beim Tuberkelbacillus; denkbar 
unter anderem auch beim Scharlach- und Pockenerreger. Die feinsten Staub- 
teilchen, die z. B. von Kleidern herrithren, werden schon durch Luitstrome von 
sehr geringer Geschwindigkeit (bis hinab zu 0-2 mm pro Sekunde) fortbewegt; 
sie bleiben stundenlang in der Luft und kénnen, wenn sie sich niedergesetzt 
haben, leicht wieder aufgewirbelt werden. 

Der andere Weg ist der der feinsten Trépfchen. Von Fliissigkeits- 
oberflachen lésen sich niemals von selbst Keime ab, um in die Luft ttberzugehen. 
Erst wenn die Luftstréme starker sind und Wellenbildung und Verspritzung 
eintritt, ist das der Fall. Somit ist auch die Exspirationsluft bei ruhigem Atmen 
keimfrei. Durch den schnellen Luftstrom aber, der beim Husten und Niesen tiber 
die feuchten Schleimhaute hinwegzieht, werden feinste Trépfchen mitgerissen 
und an die Luft beférdert. Auch beim Sprechen ist dies der Fall, wie man bei 
manchen Personen leicht sehen, bei anderen mit Hilfe eines mit trockenem 
Fuchsin eingeriebenen Papiers, das mit der Lupe untersucht wird, nachweisen 
kann. Auch durch Aufsaugen auf einem Objekttrager kann man die Trépfchen 
feststellen und ihren Bau mikroskopisch untersuchen. Ihre GréBe ist meist 
ziemlich betrachtlich; kleinere als solche von 30 w Durchmesser wurden noch 
nicht gefunden. Meist handelt es sich um ein aus der Lunge stammendes 
Centrum mit einem oder mehreren Bacillen, umgeben von aus dem Munde 
stammenden Bestandteilen. Durch Versuche® ist nachgewiesen, daB sie beim 
Einatmen mit in die Lunge hinuntergelangen kénnen. In einiger Entfernung von 
dem Hustenden nimmt ihre Zahl ab: in 50 cm sind sie noch sehr zahlreich, in 
1*/, m wurden sie fast ausnahmslos nicht mehr gefunden. Die Infektionsgefahr 
vermindert sich also in geringer, leicht einhaltbarer Entfernung betrachtlich; 
wann sie gleich Null ist, 1aBt sich nicht sagen, doch wird 1 m im allgemeinen 
als ,,unbedenklich“ bezeichnet. Die Flugdauer betragt etwa */, Stunde bei den 
in Betracht kommenden Trépfchen; doch andert sich das Verhalten, wenn Luft- 
strémungen vorhanden sind, da schon solche von 0-1 mm Geschwindigkeit pro 
Sekunde die Trépfchen aufwartstragen kénnen, die in Wohnraumen immer vor- 
handen sind. Fallen die Trépfchen nieder, so kleben sie leicht an und werden 
dann nicht einmal durch starke Luftstr6me wieder aufgenommen; doch scheint 
es nach anderen Angaben, daB sie meist die Gegenstande nur so zégernd und 
leise berithren, daB sie an ihnen, auch bei klebriger Beschaffenheit, nicht zu 
haften vermégen. 

Fine Infektionsgefahr durch solche feinste Trépfchen besteht iibrigens nur 
in geschlossenen Raumen, Zimmern, Eisenbahnen, elektrischen Bahnen ; 
kommen sie erst ins Freie, so werden sie durch die enorme stets wechselnde 
Luftmenge in den StraBen so stark verdiinnt, daB die Wahrscheinlichkeit, sie 
hier noch aufzunehmen, sehr gering ist. 

Uber die Trépicheninfektion sind vor allem bei der Tuberkulose Versuche 
gemacht worden; doch kommt sie auch fiir zahlreiche andere Krankheiten in- 
Betracht. Bei der Influenza, bei der die Erreger offen auf den Schleimhauten 
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liegen, spielt sie fast die alleinige Rolle. Im ersten Stadium der Masern, in 
dem sie am ansteckendsten sind, ist reichlich Gelegenheit zur Verbreitung in 
dieser Weise gegeben. Bei Diphtherie, besonders bei Nasendiphtherie, ist sie 
ebenfalls wichtig; das gleiche diirfen wir durch Analogie beim Keuchhusten 
annehmen. Auch der Erreger der Genickstarre, der im Anfangsstadium und 
bei vielen Bacillentragern seinen Sitz auf der Rachenschleimhaut hat, diirfte 
Sich meist so verbreiten. Besonders gefahrlich ist dieser Weg sicher bei der 
Lungenpest. 

Bei der Verbreitung der Infektionskrankheiten durch den Boden hat 
man zweierlei zu unterscheiden. Das eine sind mystische Vorstellungen, die 
von Sydenham stammten und nach denen das viele Krankheiten erregende 
Miasma aus den Eingeweiden der Erde stammen sollte. Pettenkofer glaubte 
einen Indicator fiir diese Gefahr in dem Grundwasserstande sehen zu kénnen. 
Diese Ansichten gelten heutzutage fiir widerlegt. Eine Bedeutung kommt dem 
Boden nur als Ablagerungsstatte fiir Dung und Abfallstoffe zu, die pathogene 
Bakterien enthalten, ferner als Medium, durch welches das meiste Trinkwasser 
passieren mu, wobei gelegentlich Infektionen eintreten kénnen, und schlieB- 
lich, wenn er sehr naB ist, als Brutstatte fiir Insekten, die als Ubertrager eine 
Rolle spielen. 

Nahrungsmittel. Ubertragungen von Typhus durch Brot wird 
dfters angenommen, wenn z. B. in einer Backerei ein Krankheitsfall vorkommt 
und die pflegende Person auch Brot verkauft oder austragt. Tatsachlich halten 
sich sogar empfindliche Bakterien, wie Choleravibrionen, auf Brot wenigstens 
einen Tag und unter bestimmten Bedingungen eine Woche. Auf Gemiisen 
bleiben sie viele Tage am Leben, was mit Riicksicht auf diejenigen, die roh 
genossen werden, wie Salat und Gurken, wichtig ist. Ganz besonders haufig 
und in groBem Umfange aufgetreten sind Typhus-, Enteritis- und Ruhr- 
epidemien durch Kartoffelsalat. Sie kommen dadurch zu stande, daB 
in Massenspeiseanstalten der Nachmittag ausgenutzt wird, um die Kartoffeln 
dafiir zu kochen, zu schalen und zu schneiden. Bei dieser Gelegenheit kann es 
vorkommen, da von Bacillentragern aus die pathogenen Bakterien auf das 
Material kommen und nunmehr zur warmen Jahreszeit oder in der warmen 
Kiiche reichlichst wuchern. Am nachsten Tage werden die Schnitzel durch- 
mengt; der Zusatz von Essig und anderen Substanzen schadigt die Bakterien 
in der kurzen in Betracht kommenden Zeit nicht, so daB hunderte von Personen 
auf einmal erkranken kénnen. Eine gewisse Rolle kénnte vielleicht auch das 
Obst bei der Ubertragung von Infektionskrankheiten spielen, indem daraut . 
haufig Kolibacillen als Zeichen fakaler Verunreinigung gefunden werden; 
Choleravibrionen halten sich auf der Oberflache mehrere Tage, auf der Schnitt- 
flache wegen der Saure kiirzer, doch immerhin auch Stunden bis Tage. 

Alle diese Nahrungsmittel treten aber an Bedeutung hinter Fleisch, Milch 
und Wasser zuriick. Fleisch kommt in Betracht einerseits, weil es schon im 
lebenden Tiere gewisse Krankheitserreger enthalten kann, anderseits, weil sich 
fast alle Bakterien schnell darin vermehren. Eine gewisse Rolle spielt die Tuber- 
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kulose, deren Erreger unter dem Schlachtvieh sehr haufig Krankheiten 
hervorruft; immerhin darf die Gefahr nicht iiberschadtzt werden, da die 
Veranderungen makroskopisch leicht sichtbar sind und gerade in den Muskeln 
seltener vorkommen. Die Zahl der darin vorhandenen Bacillen ist nicht sehr 
groB und auBerdem werden sie beim Kochen getétet. Milzbrand ist gelegent- 
lich durch Fleisch itbertragen worden. Am wichtigsten aber sind die Erreger 
aus der Paratyphus-Enteritis-Gruppe. Die Infektion geschieht erstens dadurch, 
daB die Erreger schon im lebenden Tier wachsen kénnen, wobei die Krank- 
heitserscheinungen oft nicht leicht erkennbar sind. Es handelt sich um Para- 
typhus B-, Enteritis Gartner- und Breslau-, oder sog. Schweinepestbacillen 
und andere aus der gleichen Gruppe. Diese kénnen als primare Krankheits- 
erreger in den Tieren vorkommen; haufiger erkranken Schweine an einem 
filtrierbaren Virus und wahrend der Krankheit dringen die Bakterien aus dem 
Darm, wo sie normalerweise oft gefunden werden, in die inneren Organe 
ein. Zweitens kann das Fleisch auch nach der Schlachtung infiziert werden. 
Zwar die Oberflache eines groBen Fleischstiickes lat, besonders bei Trocken- 
heit und Kalte, eine Entwicklung der Bakterien nur langsam zu, doch konnen 
gerade Bacillen aus der Paratyphusgruppe schon unter diesen Umstanden 
schnell in die Tiefe dringen. Insbesondere aber kénnen sie, wenn, wie bei Hack- 
fleisch und bei Wurst oder schnell aufgetautem Gefrierfleisch, der Zusammen- 
hang gelockert ist, die ganze Masse durchwuchern, so daB man in 1 g Hack- 
fleisch 16 Millionen Bakterien gefunden hat. 

Kochen befreit das Fleisch von den meisten Mikroorganismen, doch nicht 
von den sporentragenden, so da sich z. B. Bacillus botulinus noch nachtrag- 
lich, besonders in Konserven, entwickeln kann. Vom Bacillus enteritidis Gartner 
werden zwar die Bakterien getdtet, aber nicht die Toxine vernichtet, so daB 
auch gekochtes Fleisch noch Vergiftungen hervorrufen kann, allerdings nur 
leichtere. Zum rohen Fleisch ist tibrigens nicht nur Hack- und Schabefleisch 
zu rechnen, sondern auch geraucherter und gepdkelter Schinken und Wiirste, 
namentlich wenn die Raucherung in groBen Stiicken geschieht oder so leicht 
ist wie bei der sog. Teewurst. 

Auch tierische Parasiten, wie Trichinen und Bandwiirmer, werden durch 
Genu8 von infiziertem rohen Fleisch akquiriert. 

Ahnliches gilt fiir Fischfileisch. Auch hier gibt es menschen- 
pathogene Organismen, die schon im lebenden Tier vorkommen, wie die Finne 
des Bothriocephalus. Nicht selten sind Vergiftungen durch postmortal infizierte, 
geraucherte oder nach dem Kochen in schwach saurer Sauce aufbewahrte 
Fische, wenn sie mit Bakterien der Paratyphusgruppe und Botulinusbacillen 
infiziert sind. Austern haben éfters Typhuserkrankungen hervorgerufen ; 
die durch menschliche Abgange hineingelangten Bakterien kénnen sich nach 
dem Fang im Schalenwasser vorziiglich vermehren. 

Auch bei der Milch sind die Bakterien, die aus dem kranken Tier 
stammen, zu unterscheiden von denjenigen, die nachtraglich hineingekommen 
sind. Tuberkelbacillen sind bei Tieren mit Eutertuberkulose fast stets in der 
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Milch vorhanden, aber auch bei kranken Tieren, deren Euter gesund ist, éfters 
nachgewiesen Eden. Ihre Zahl ist oft sehr groB, SO dab: 7/ joes ere une 
geringere Quantitaten noch geniigen, um Versuchstiere subcutan zu infizieren. 
Auch in Butter und Kase kénnen sie iibergehen; sie halten sich so lange, daB 
mit einem spontanen Zugrundegehen nicht gerechnet werden darf, Doch dari 
die Infektionsgefahr nicht tiberschatzt werden. Einerseits sind die Rinder- 
tuberkelbacillen fiir den Menschen viel schwacher virulent als die Menschen- 
tuberkelbacillen; anderseits ist der Darm eine Eingangspforte, deren Hinder- 
nisse viel Sivcie: zu uberwinden sind als die der Lunge. So ist experi- 
mentell festgestellt®, daB sogar fiir Typus bovinus viel empfanglichere Pflanzen- 
iresser durch 400 Millionen Bacillen bei einmaliger Verfiitterung sicher zu 
infizieren sind; bei 50mai wiederholter von 800.000 Bacillen ist der Erfolg 
unsicher. Auch Maul- und Klauenseuche wird auf den Menschen nicht selten 
ubertragen; ebenso in den Gegenden, wo die Krankheit endemisch ist, Malta- 
fieber, dessen Erreger in der Milch kranker Tiere nachgewiesen werden kann. 
Unter den Massenepidemien spielen solche von Typhus die wichtigste 
Rolle. Die Erreger halten sich in der Milch wochenlang; sie werden durch die 
Saure nicht abgetétet und erliegen kaum der hochgradigsten Zersetzung; an- 
fangs ist die Milch sogar ein vorziiglicher Nahrboden, in dem reichlichste Ver- 
mehrung stattfinden kann, die durch héhere Temperatur noch ganz besonders 
gefordert wird. Bei dem iiblichen Verkehr mit Milch ist eine Infektion, nament- 
lich durch Bacillentrager, leicht méglich und gibt, besonders wenn sie von 
Sammelmolkereien ausgeht, oft zu Massenepidemien Anla8. Epidemien von 
mehreren hundert Fallen sind schon mehrfach vorgekommen. Doch ist auch bei 
Einzelfallen nach Rimpau® immer der Verdacht der Ansteckung durch Milch 
zu verfolgen, da leicht periodisch und nur vereinzelt Bacillen in die Milch ge- 
langen kénnen und die meisten Personen durch das Abkochen vor Infektion 
geschiitzt sind. Die im Typhusbekampfungsgebiet des Westens aufgestellte 
Zahl von 5:1°/, der Typhusfalle, die durch Milch bedingt sein sollen, 
diirfte daher wohl zu niedrig sein. Auch Paratyphus ist schon durch Milch 
iibertragen worden, gelegentlich wohl auch Cholera. Das gleiche wird von 
Diphtherie und Scharlach behauptet; doch ist bei diesen Krankheiten immer 
daran zu denken, daB, wenn sich Verbreitungsgebiet der Krankheit und Ver- 
sorgungsgebiet einer Milchhandlung decken, auch die Person, die die Milch 
gebracht hat, leicht krank oder Bacillentrager sein kénnte. 

Die Ubertragung durch das Wasser’ geschieht bei Typhus, Cholera, 
Ruhr, Durchfallen, Ankylostomiasis, Dracunculosis, Bilharziosis und einigen 
anderen Krankheiten. Fiir die bakteriellen Erreger dieser Krankheiten ist nach- 
gewiesen, da sie sich in Wasser halten kénnen; auBerdem werden sie dfters 
in infiziertem Wasser gefunden. Choleravibrionen halten sich im Wasser 
wochenlang, im Schlamm bis zu 3 Monaten lang; wenn fiir die sonst wesentlich 
widerstandsfahigeren Typhusbacillen etwas kiirzere Zeiten angegeben werden, 
so kommt dies zweifellos daher, daB die Methoden zu ihrem Nachweise noch 
nicht so gut ausgebildet sind. Eine Vermehrung diirfte im allgemeinen nur in 
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geringem Grade stattfinden, da es an der flr den Aufbau der pathogenen 
Mikroorganismen notigen Nahrungsmenge fehlt und auch die Temperatur 
nicht ginstig ist. Das Zugrundegehen erfolgt durch Nahrungsmangel, Belich- 
tung und osmotische Stérungen, ferner durch die Konkurrenz anderer Bak- 
terien und durch Bakterien fressende Protozoen. 

Pathogene Bakterien kénnen in Bach-, FluB- und Seewasser leicht vor- 
kommen, natiirlich nur, wenn ein Kranker oder Bacillenwirt in der Nahe ist. 
Urin wird im Flusse verdiinnt, doch bleiben auch in Fliissen die Bestandteile 
lange nebeneinander und mischen sich erst nach geraumer Zeit. Im Kot haften 
sie noch fester aneinander: Neben einem Flosse schwimmende Stuhliladen von 
Cholerakranken bleiben lange kleben, und ein Fléckchen Cholera- oder ein 
Partikelchen Typhusstuhl, das mit einem Schluck Wasser aufgenommen wird, 
kann enorme Mengen Bakterien enthalten. Infolgedessen hat man sich die 
,Verseuchung eines Flusses“ nicht so vorzustellen, daB nun jeder Tropfen an- 
steckend ist; dafiir kénnen aber viele Bakterien in einer verhaltnismabig 
geringen Menge sein. In Seen tritt eine Sedimentierung leichter ein, doch macht 
dies nach Friedmann fiir den Gehalt an aus dem Darme stammenden Bakterien 
wenig aus; immerhin ist die Infektionsgefahr am Rande geringer als am 
Zustrom, soweit nicht neue Verunreinigungen durch Baden und direkt ein- 
flieRende Abwasser hinzukommen. Ist im Winter die Temperatur der zu- 
strémenden Bache viel niedriger, so laufen sie am Boden des Sees weiter und 
kénnen, wenn — wie bei Talsperren — das Wasser hier ablauft, verhaltnis- 
maBig wenig verdiinnt hier wieder herauskommen. Auch sonst hat man ge- 
funden, daB® in eine Talsperre gebrachte Bakterien nach 3 Tagen in einer 
Entfernung von 1:5 km nachweisbar waren. Brunnen werden ebenfalls oit 
Verbreiter von Infektionskrankheiten, u. zw. meist dadurch, daB die Er- 
reger bei Ziehbrunnen von oben, oder bei Pumpbrunnen durch undichte 
Deckungen mit Schmutzwasser, das vom Waschen der WAsche eines Kranken 
stammt, oder mit Schmutz, der durch den Wind oder die Stiefel herangetragen 
wird, hineinkommen. Es bedarf, im Gegensatz zu einer vor Jahrzehnten ver- 
breiteten und auch heute noch von Nahrungsmittelchemikern festgehaltenen 
Meinung, zur bakteriellen Verunreinigung des Wassers keiner chemisch nach- 
weisbaren Verunreinigung, denn ein Tropfen Typhusurin kann, wie oben ver- 
merkt, Millionen von Typhusbacillen enthalten, ohne daB er in der Verdiinnung 
des Brunnens chemisch nachweisbar ist. Viel seltener ist die Verunreinigung, 
wenn das Oberflachenwasser, besonders der Regen, versickert und zu Grund- 
wasser wird. Doch kommen auch dann Wasser mit hoher Keimzahl vor und 
sind Krankheiten verbreitet worden, wenn die Bodenschicht, die das Wasser 
durchdrang, nicht machtig genug oder zu porés war, so daB das Wasser sich 
nur kurze Zeit im Boden bewegte und die Bakterien weder mechanisch durch 
die Filtration zuriickgehalten noch biologisch durch Protozoen vernichtet 
wurden. Dies kann der Fall sein bei zu flachen Brunnen und Quellen und bei 
Uberschwemmung von Grundwasserwerken. Selbst auf weite Entfernungen 
kénnen Bakterien in unterirdischen Wasserlaufen verschleppt werden und nach- 
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weislich Epidemien hervorrufen, wenn der Boden aus loslichen Bestandteilen 
besteht, wie es bei Kalkfels der Fall ist, so daB unterirdische Rinnsale oder 
selbst Grotten und Héhlen entstehen, in denen Wasserlaute sich fortbewegen. 

Auch in Abfallstoffen haben die pathogenen Bakterien ein langes 
Leben. Typhusbacillen halten sich in Faeces viele Monate, Paratyphusbacillen 
in vertrockneten verstaubungsfahigen Faeces 1*/, Jahre; Cholerabacillen 
werden noch nach Wochen lebend gefunden. Anwesenheit von Saprophyten 
und hohere Temperatur verkiirzt die Dauer. Auch in Kehricht leben die Bacillen 
sehr lange. Die Infektionsgefahr von hier aus ist nicht groB, da weitaus der 
groBte Teil aus unschddlichem Material besteht. 

In Leichen ist die Lebensdauer etwas kiirzer. Auch hier konserviert 
natiirlich niedere Temperatur; wenn Faulnis vor sich gehen kann, sind die 
gefundenen Zahlen ahnlich wie bei den Abfallstoffen. 

Der letzte zu erwahnende Weg, den die Bakterien auBerhalb des Kérpers 
machen, ist der in den Leibern iibertragender und an den Leibern verschlep- 
pender Insekten. So wird durch Anophelen die Malaria iibertragen. Die 
Dauer der Entwicklung in der Miicke betragt 10—14 Tage, wahrend der ein 
komplizierter Entwicklungsgang durchgemacht wird. Die dazu ndtige Tempe- 
ratur ist etwa 25°, das Minimum 15°, so daB schon dadurch der Verbreitung 
der Krankheit Schranken gesetzt sind. Zu ihrer Entwicklung haben die Miicken 
stehende Gewdsser nétig; die Imagines entfernen sich nicht weit von ihren 
Schlupfwinkeln, nur gelegentlich werden sie durch Fahrzeuge verschleppt. 
Ahnliches gilt fiir die Ubertragerin des Gelbfiebers, die Stegomyia, nur daf 
hier zum Wachstum der Spirochaten noch héhere Temperaturen ndotig sind. 
Ferner werden tibertragen das Denguefieber ebenfalls durch Stegomyia, das 
Pappatacilieber durch Phlebotomus, die Filariasis durch Anopheles, Culex, 
Stegomyia und Chrysops, die Schlafkrankheit durch Glossinen, die Chagas- 
krankheit durch Wanzen, Spotted fever durch Zecken, Recurrens durch Zecken 
und Lause; von Bakterienkrankheiten die Beulenpest durch Fléhe. Verschleppt 
werden durch Fliegen (Musca) besonders die Erreger von Typhus und Ruhr. 
Diese Tiere wechseln oft ihren Ort und sitzen bald auf Fakalien, bald aui 
Nahrungsmitteln, wo die dorthin gelangten Bakterien reichlichst Gelegenheit 
haben, sich zu vermehren. 

4, Eindringen in den K6rper. Die unverletzte Haut stellt, so machtig 
dieser Schutz zu sein scheint, kein untiberwindliches Hindernis fiir das Ein- 
dringen von Mikroorganismen dar. Staphylokokken, die aufgebracht werden, 
kénnen Furunkel hervorrufen, Rotz- und Milzbrandbacillen allgemeine Er- 
krankungen zur Folge haben. Fir die Laboratoriumsinfektionen mit Pestbacillen 
ist dieser Modus besonders beliebt, da selbst sehr schwach virulente Keime 
so ihre pathogenen Eigenschaften entfalten kénnen. Auch fiir die Ankylosto- 
miasis ist dieser Weg des Eindringens wohl .benso haufig wie der per os. 
GAanzlich hinfallig ist der Schutz, wenn die eben erwahnten Insekten sie durch- 
bohren und die Mikroorganismen direkt einimpfen, oder bei Wunden. Die 
Bindehaut kann entweder lokal durch die verschiedensten Erreger erkranken, 
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als auch durch die Erreger septischer Erkrankungen (Pest) durchbrochen 
werden; in letzterem Falle dringen die Mikroorganismen erst durch den 
Tranennasenkanal ein. Fiir die Nasenschleimhaut gilt ahnliches; von All- 
gemeininfektionskrankheiten kommen hier wohl vor allem die Masern in 
Betracht; sicher ist sie fiir den Meningokokkus und den Leprabacillus in vielen 
Fallen die Eintrittspforte. Im Munde ruft gelegentlich der Syphiliserreger 
einen Primaraffekt hervor; besonders bieten die Tonsillen durch ihren lacunaren 
Bau vielen Krankheitserregern Schutz und Vermehrungsstatten. Fir die Lunge 
ist festgestellt, daB feinste Staubchen und auch Schimmelpilze und Bakterien 
bis in die tiefsten Luftrdhrendste und die peripheren Teile gelangen kénnen,; 
somit ist nicht zu bezweifeln, daB die Tuberkelbacillen in gleicher Weise dieses 
Organ affizieren. Auch Influenza, Lungenpest, Lungenmilzbrand und Rotz 
kénnen in dieser Weise entstehen. Auf der Darmschleimhaut setzen sich 
Cholerabacillen, Ruhrbacillen, Ruhramében und Enteritisbacillen fest und 
rufen von hier aus die Krankheit hervor. Ferner wird allgemein angenommen, 
daB auch Typhus- und Paratyphusbacillen von hier aus in den Ko6rper ein- 
dringen, ebenso der Erreger des Maltafiebers. Auch Tuberkelbacillen kénnen 
auf diesem Wege gelegentlich in die inneren Organe gelangen. 

Wenn in einem dieser Organe eine Krankheit entsteht, so liegt nattrlich 
der Gedanke nahe, daB sie auch hier ihren Ausgang genommen hat. Doch sind 
auch entgegengesetzte Beobachtungen mit Sicherheit gemacht worden. So 
gelingt es durch Einbringen von Pestbacillen héchster Virulenz in die Haut, 
bei Ratten eine primare Pestpneumonie zu erzeugen. Ebenso entwickeln sich, 
wenn man Tuberkelbacillen so zufiihrt, daB in die Lunge nicht mehr kommen 
als in andere Organe, diese ganz iiberwiegend in der Lunge. Hiermit ist eine 
bestimmte Organdisposition nachgewiesen. Auch Cystitiden entstehen nicht auf 
dem am nachsten liegenden Wege von auBen her, sondern haufiger durch aus 
der Niere stammende Bakterien. 

SchlieBlich brauchen manche Bakterien iiberhaupt nicht von fernher auf 
den Kérper zu gelangen, um Krankheiten hervorzurufen. So finden sich Eiter- 
erreger schon normalerweise auf der Haut; hier ist nur eine anatomische 
Disposition durch Setzen einer Wunde erforderlich. In gleicher Weise 
finden sich Kokken, die wir von den echten Pneumokokken nicht unterscheiden 
kénnen, im Munde und in den tieferen Luftwegen. Auch fiir die Entstehung der 
Frkaltungskrankheiten, Schnupfen, Bronchitis und andere ist eine bestimmte, 
hier physiologische Disposition anzunehmen. Es ist noch nicht festgestellt, 
ob dadurch die Bakterien zunachst eine gréRere Virulenz gewinnen oder durch 
Zunahme an Zahl gefahrlich werden. 

5. Wahrscheinlichkeit der Infektion. Im vorigen wurden Ofters verschiedene 
Grenzwerte angegeben itber die Zahl der ausgeschiedenen Bakterien, ihre 
Lebensdauer, die Méglichkeit, .sie wieder aufzunehmen. Beim Trocknen auf 
Stoffen sterben z. B. manche Typhusbacillen erst nach 80 Tagen ab, andere 
nach 50 und andere noch schneller. Sind nur sehr wenige Bacillen auf den 
Stoff gekommen, so ist zu vermuten, daB er nach kiirzerer Zeit keine Infektions- 
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getahr bietet, als wenn es viele gewesen sind (s. S. 249); mit Sicherheit 1aBt 
Sich jedoch nichts dariiber aussagen. In einem schmutzigen, dunklen Zimmer, 
in dem ein Typhuskranker liegt, wo die Wasche mit den Exkrementen sichtbar 
verunreinigt ist, wird man leicht den Eindruck haben, daB sich jeder infizieren 
mu8, der es betritt; und doch ist dies nicht der Fall, denn */, der Typhus- 
kranken scheiden so wenig Bacillen durch den Stuhl bzw. den Urin aus, daf 
Sie auf unseren Nahrbéden nicht nachweisbar sind. Allerdings handelt es 
sich dabei nur um die Kotmenge, die wir auf den Platten verarbeiten, aber 
eine gréBere Menge wird man auch nicht an die Finger und in den Mund be- 
kommen. Ein andermal aber kénnen minimale Spuren sehr viele Typhusbacillen 
enthalten. Dazu kommt noch die kurze Zeit, welche manche Bakterien mit den 
moglichen Eingangspforten in Beriihrung sind. Wenn sich vereinzelte Diphtherie- 
bacillen in der Milch befinden, so ist die gesamte Flussigkeit nur einen Augen- 
blick mit den Tonsillen und dem Rachen in Berithrung; der gréBte Teil passiert 
schnell, und es miissen schon Bacillen in der kleinen zuriickbleibenden Menge 
sein, wenn sie sich festsetzen sollen. Mit der Zahl wiirde die Infektionsgefahr 
wachsen. Typhusbacillen dagegen, die mit der Milch verschluckt werden, sind 
dann lange Zeit mit der Eintrittspforte in Bertthrung. Auch ist bei der Er- 
klarung des Entstehens von Volkskrankheiten in Betracht zu ziehen, welche 
Wege haufig sind. Wenn z. B. Tuberkelbacillen einmal auf einer Weintraube 
gefunden worden sind, und nun Weintrauben als Ubertrager beschuldigt 
wurden, so ist zu iiberlegen, wie groB die Wahrscheinlichkeit ist, wahrend des 
Lebens Tuberkelbacillen durch die Atmung, und wie groB, sie durch Wein- 
trauben aufzunehmen. Uberhaupt ist der unbestimmte Be- 
Criiteder intektionsgefahr besser-durch. den der In: 
fektionswahrscheinlichkeit zu ersetzen, denn mit dem 
Wahrscheinlichkeitsbegriff wird in der Wissenschaft 
der Begriff einer Zahl verbunden, und erst durch das 
Bediirfnis nach der Zahl, selbst wenn es nicht sofort 
vollstandig befriedigt werden kann, ist ein Fortschritt 
im wissenschaftlichen Denken zu hoffen. 


II. Disposition. 


Nicht alle Tierarten sind fiir die Bakterien in gleicher Weise empfanglich. 
Bakterien, die fiir den Warmbliiter Saprophyten sind, vermégen den Kérper 
von vielen Insekten zu durchwuchern, wenn sie erst durch die starre Hiille 
eingedrungen sind; Pferde erkranken bei uns spontan selten an Milzbrand, 
Rinder sind gegen Rotz natiirlich immun, und ahnliches findet man oft im 
Tierversuch beim Impfen mit den tiblichen massiven Dosen. Geht man aber mit 
der Dosis weit herunter, so findet man sogar in der gleichen Art bei gleichem 
Alter und Geschlecht Unterschiede, und haufig 1aBt sich eine bestimmte Zahl 
Bakterien angeben, unterhalb deren die Infektion fast niemals mehr gelingt. 
Dech gibt es auch eine absolute Disposition, derart, da8 das Beibringen eines 
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einzelnen Mikroorganismus unbedingt tédlich verlauit; sie wurde mit hoch- 
virulenten St&mmen von Milzbrandbacillen und Pneumokokken gegentiber 
weiBen Mausen und bei der Tuberkulose junger Meerschweinchen festgestellt. 
Alteren Meerschweinchen dagegen muBten 20—40 Bacillen beigebracht werden, 
dann gelang die Infektion Ofter; bei mehr als 40 regelmabig (Findel). Ich 
habe daher frither die Disposition definiert** als die Wahrscheinlichkeit, an 
der Infektion mit einem einzigen Bacillus zu erkranken. Diese Definition kann 
eher zu wissenschaftlich verwertbaren Resultaten fithren als die Gottstein- 
Martinssche Formel D—P:C, wobei P die AuBere Krankheitsursache, C die 
Konstitution ist; denn diese Formel enthalt drei Unbekannte. Experimentell 
wurde die Disposition vermehrt gefunden durch Ubermiidung, durch gleich- 
zeitige andere, auch Ortliche Vergiftung, durch Hunger; doch sind die meisten 
dieser Untersuchungen sehr der Nachpriifung bediirftig. Da die Bakterien erst 
durch ihre Gifte wirken, liegt der Gedanke nahe, daB es neben der Disposition 
bzw. natiirlichen Immunitat gegen Bakterien auch eine solche gegen Gilte 
ceben kénne. Es hat sich ergeben, daB zwar gegen Alkaloide (Coffein) die 
einen Tiere um 22 Prozent mehr vertragen als die anderen, gegen Tetanusgift 
dagegen die Widerstandsfahigkeit durchwegs und auch bei verschiedenem 
Alter genau die gleiche ist’?. (Weitere Angaben iitber die Disposition beim Men- 
Schenmse (S217) 


C. Die Seuche als Phdnomen. 


Das Auftreten einer Seuche hat von jeher die Bevolkerung aufs héchste 
erschiittert. In den Beschreibungen der Historiker, allen voran in der klassischen 
Schilderung des Thukydides, in Memoiren, in den Werken der Schriftsteller 
und Kiinstler suchte sich jeder nach seiner Art mit dem Phanomen auseinander- 
zusetzen. Der Arzt und Forscher dagegen sucht samitliche Einzelheiten zu 
sammeln und zu sichten, er geht wie der Chemiker bei der Untersuchung einer 
unbekannten Substanz analytisch vor, u. zw. kann die Analyse qualitativ 
und quantitativ sein; die quantitative Analyse ist die Statistik. Erst sie bringt 
in diesen Teil der medizinischen Wissenschaft einen Begriff von dem Galilei- 
schen Ausspruch: Messe, was zu messen ist, und mache das Unmefbare 
mefbar. 

Die Zahl der Todesfalle ist bei uns ziemlich leicht festzustellen, 
da seit langem alle Todesfalle in Deutschland unter Angabe von Alter, Ge- 
schlecht und Ursache meldepflichtig sind; schwieriger die Zahl der Krankheits- 
falle, auch bei den meldepflichtigen Krankheiten, u.zw. im allgemeinen um so 
schwerer, je leichter die Krankheit verlauft. Die Zahl der Verstorbenen* ist. bei 
den einzelnen Krankheiten sehr verschieden; bei Pestepidemien starben friiher 
25°/, und mehr der Gesamtbevélkerung, bei schweren Choleraepidemien, wie der 


* Man unterscheidet: Mortalitét als Sterblichkeit auf die Lebenden’ und Letalitat 
als Sterblichkeit auf die an einer bestimmten Krankheit Erkrankten berechnet. Es wire 
wiinschenswert, wenn dieser in der Statistik allgemein gebrauchte Begriff auch den 
Angaben in allen medizinischen Werken untergelegt wiirde. 
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in Hamburg im Jahre 1892 1-42°/, ; bei der Grippeepidemie von 1889/90 in 
den deutschen Stadten 0-13°/,. Die Zahl der Erkrankten ist wesentlich ver- 
Schieden und kénnte im letzteren Falle hoher gewesen sein als im ersteren. 

Die raumliche Ausbreitung wechselt ebenfalls Stark, ebenso ihre 
Schnelligkeit. Die Grippeepidemie brauchte 1889 von Innerasien bis nach RuB- 
land 4 Wochen, von Petersburg nach New York ebenfalls 4 Wochen. Fast 
ebenso schnell, nur durch die KriegsmaBnahmen etwas beeinfluBt, durchzog 
Sie 1918 Europa. Ganz anders die Pest, von der unrichtig gesagt wurde ,,sie 
iiberholt das schnellste Boot und auch den schnellsten Reiter“. Es dauerte im 
Mittelalter Wochen und Monate, bis die Stadte eines verhaltnismaBig 
kleinen Teiles von Deutschland befallen waren. Bei der Cholera hat sich 
die Schnelligkeit der Ausbreitung gedndert. Die zweite Pandemie. z. B. 
begann 1826 in Bengalen, herrschte 1827 in Kabul und Buchara, 1828 
bei den Kirgisen, 1829 im Gouvernement Orenburg (europaisches RuB- 
land) und gleichzeitig in Persien, 1830 in Astrachan, an der Wolga 
in Saratow und Kasan, Perm, Twer, Nowgorod, 1831 in Minsk, Grodno, 
Wilna, Polen, Petersburg, Finnland, Danzig, Kénigsberg, Schlesien, Steitin, 
Berlin, Osterreich, England, Frankreich, 1832 in Kanada und den Vereinigten 
Staaten. Anders die sechste Pandemie: Sie begann 1863 im Gangesdelta, 
wurde Ende 1864 nach Arabien verschleppt und im Mai 1865 nach Mekka, 
im Juni nach Malta und Marseille, im Juli nach Italien, im September nach 
Bordeaux und Paris. Die viel gréBere Schnelligkeit ist dem gesteigerten Ver- 
kehr zuzuschreiben, der mehr als Waren Seuchen verschleppt. Insbesondere 
haben Massenbewegungen sehr haufig Seuchen im Gefolge. Vor 
allem ist dies bei Hun gersnéten der Fall. Wie im Mittelalter so ist auch 
in der Neuzeit, in China, Indien und RuBland eines ihrer ersten Symptome 
gewesen, daB die Bevolkerung zu wandern beginnt und Krankheiten, die ein- 
zelne haben, sich der Menge mitteilen. Andere Wanderungen geschehen, um 
Arbeit zu suchen, wie die der Sachsenganger; auch hier werden Ofters Seuchen, 
z. B. Pocken und Cholera, eingeschleppt. Noch mehr dazu geeignet sind die 
Pilgerfahrten, z. B. nach Mekka, zu denen jahrlich 80.000—500.000 und 
mehr Menschen von Indien sowie vom Norden und Westen zusammen- 
kommen. Schon mehrfach wurde von hier aus Cholera und Pest verbreitet. 

Die zeitliche Verteilung laBt sich am besten in einer Stadt stu- 
dieren. Man beobachtet, daB manche Seuchen auB8erordentlich schnell an- 
steigen, um dann ebenso schnell wieder abzusinken. So stiegen die Zahlen der 
an Cholera in Hamburg 1892 Erkrankten bereits am 12. Tag auf 1024 an, 
‘ um dann ebenso schnell wieder abzusinken (s. Fig. 13). Andere Epidemien, 
oder die Auslaufer der ersteren, verlaufen so, daB jeden Tag oder alle paar 
Tage nur vereinzelte Falle vorkommen. Erstere nennt man Ex plosiv-, letz- 
tere Kontaktepidemien. Die ersterefi kommen meist dadurch zu stande, 
daB viele Personen gleichzeitig ein die Erreger beherbergendes Nahrungsmittel 
auinehmen, insbesondere Wasser und Milch; bei den letzteren wird man meist 
Ubertragung von Person zu Person annehmen, so bei manchen Typhus- und 
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Choleraepidemien, ferner kommen sie vor bei Krankheiten, deren Inkubations- 
zeit lang ist und in einzelnen Fallen eine ungleiche Lange hat, wie bei der 
Tuberkulose. 

Die Betrachtung der Infektionskrankheiten nach dem Alter der Befal- 
lenen ergibt fiir eine Anzahl von Krankheiten ein iiberwiegendes Befallensein 
des Kindesalters. Dies sind vor allem die Krankheiten, bei denen einmaliges 
Uberstehen eine langdauernde Immunitat hervorruft, wie Masern, Scharlach, 
Pocken (letztere vor Einfithrung der Impfung). Doch ist auch das Sauglings- 
alter, mindestens das erste Lebenshalbjahr von diesen Krankheiten wenig 
bedroht, teilweise, weil es besser behiitet ist, teilweise aber auch, weil ihm eine 
Immunitat von der Mutter her innewohnt, denn auch die Impfung geht bei 
neugeborenen Kindern sehr oft nicht an. Wie in den weiteren Lebensjahren die 
Erkrankungsfalle an Masern auf die einzelnen Lebensalter verteilt sind, zeigen 
folgende Zahlen aus Liibeck. Es erkrankten in den Jahren 1908—1919: 
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Nicht nur die Morbiditat, sondern auch die Letalitat ist in den ersten 
Lebensjahren héher, am héchsten sogar im Sauglingsalter; so ergaben sich 
folgende Zahlen in den Jahren 1913—1919 in Liibeck fiir Scharlach: 
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Erwachsene haben also im Gegensatz zu einer verbreiteten Meinung eine 
gtinstige Prognose. ° 

Ebenso ist die Erkrankungs- und Sterblichkeitsziffer bei Kindern wesentlich 
hoher als bei Erwachsenen bei: Keuchhusten, Windpocken, Meningitis, Polio- 
myelitis, Ruhr. Umgekehrt werden Erwachsene mehr befallen von Typhus und, 
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soweit Impizwang im Kindesalter herrscht, von Pocken; bei anderen Krank- 
heiten, wie Fleckfieber, ist die Letalitat im Kindesalter wesentlich geringer. 


Tig 13: 


Zahl der taglichen Erkrankungen. 
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Taglich gemeldete Erkrankungsfalle an Cholera in Hamburg 1892. 


Das verschiedene Befallensein der beiden Geschlechter ist teilweise 
von der gréBeren Infektionsgefahr abhangig. Dies ist z. B. bei Scharlach der 
Fall; es erkrankten in Hamburg von 1899—1912: 
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Offenbar ist die Pflege der Kranken die Ursache der gréBeren Erkran- 
kungszifier der erwachsenen Weiblichen. 

Ahnlich ist es bei Typhus, doch ist die Ursache hier eine andere und in dem 
groBeren Milchgenu8B zu suchen. AuBerdem spielen unbekannte Ursachen eine 
Rolle. So erkranken an den meisten Krankheiten des Kindesalters mehr Knaben, 
mit Ausnahme des Keuchhustens, wo die Madchen tiberwiegen. Von der 
Menstruation wird oft angegeben, daB sie die Disposition stark erhdhe, doch 
liegt leider keinerlei Zahlenmaterial dariiber vor. 

Der Rassenimmunitat wurde frither vielfach eine sehr wesentliche Rolle 
zugeschrieben. Manche Beobachtungen erklaren sich dadurch, daB die soziale 
Lage die Ansteckungsgefahr mindert; so z. B. bei der Pest in Indien, von der 
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Europaer nur selten befallen werden. Bei anderen liegt eine in der Jugend 
erworbene Immunitat vor, wie bei der angeblichen Immunitat der Neger gegen 
Malaria; auch die merkwiirdige Verteilung der Tuberkulose unter den ver- 
schiedenen Vélkern erklart sich auf ahnliche Weise. Doch scheinen Beobach- 
tungen an Pocken einerseits, von denen Neger und Indianer viel haufiger 
befallen werden und denen gegeniiber hier die Impfung einen nur kurz- 
dauernden Schutz gibt, zu beweisen, daB® gelegentlich eine Rassenempfanglich- 
keit vorkommt; ebenso sprechen dafiir Beobachtungen, die bei Lepra und 
Lungenpest gemacht sind. 

Sehr verschieden ist das Auftreten der Infektionskrankheiten in den ein- 
zelnen Jahreszeiten. Fir einzelne liegt die Ursache klar. So vermehren 


Fig. 14. 
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Monatliche Erkrankungsfalle an Fleckfieber in Moskau. 


_ Sich manche Krankheiten, wenn die tibertragenden Insekten besonders stark 
auftreten. Malaria kommt in unseren Breiten vor allem im August und Sep- 
tember vor, weil dann die Anophelen am haufigsten sind; die Bubonenpest 
hatte in Deutschland frither ihren Hohepunkt im August, wenn die Flohplage 
am groBten ist. Fleckfieber nimmt offenbar wegen der gréBeren Verlausung der 
Bevolkerung im Winter zu (Fig. 14). Fiir die Krankheiten, deren Erreger 
durch den Magendarmkanal eindringen, ist der Héhepunkt in der heiBen 
Jahreszeit bis in den Oktober hinein, so fiir Cholera, Ruhr (s. Fig. 15), 
Typhus, Paratyphus und die Sauglingsdiarrhée; das hindert natitrlich 
nicht, daB sich auch Typhus- und Cholerabacillen im Winter entwickeln 
kénnen, wenn die Erreger besonders zahlreich vorhanden sind, z. B. in eine 
Wasserleitung kommen. Krankheiten dés Rachens und der Atmungsorgane 
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dagegen sind im Marz und April am haufigsten, wenn die Erkaltungskrank- 
heiten am meisten herrschen. Besonders die Sterblichkeit an Tuberkulose 
und Lungenentziindung ist dann stark gesteigert. Eine weitere Ursache 
spielt die Sensibilisierung durch das Sonnenlicht, so bei den Malaria- 
ausbriichen im Frithjahr, in Analogie zu gewissen Vergiftungen, wie der Buch- 
weizenkrankheit der Rinder und wohl auch der Pellagra. Leichtere Uber- 
tragungsmoglichkeit zu gewissen Zeiten bringen andere Epidemien in den 
Vordergrund. So fallt der Ausbruch der Masern meist in die Monate nach 
Schulbeginn, wenn die noch nicht durchseuchten Schulrekruten zum ersten 
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Male in groBer Menge beisammen sind; doch treten sie nicht alljahrlich bei 
dieser Gelegenheit auf. Fiir das haufigere Vorkommen der Pocken und des 
Scharlachs im Winter pflegt man das dichtere Zusammendrangen in den 
Wohnungen verantwortlich zu machen. 

Eine raumliche Verteilung in einer Stadt, je nach den aufgenommenen 
Nahrungsmitteln, findet sich bei Typhus, Cholera, Enteritis u. s. w.; so sind 
gelegentlich nur einzelne Stadtviertel befallen, deren Trinkwasser verseucht ist, 
oder die Milchversorgung 1laBt darauf schlieBen, daB diese die Ubertragerin 
der Bacillen ist; das gleiche gilt fiir Fleischvergittung. 

Von auBerordentlich groBem EinfluB ist die soziale Lage”. Schon 
im Sauglingsalter zeigt sich, daB die Sterblichkeit an Magendarmkatarrh und 
an Lungenentziindungen am héchsten bei der armen Bevoélkerung ist. Die In- 
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fektionskrankheit, die die gréBte Zahl von Todesfallen zur Folge hat, die 
Tuberkulose, sucht sich in ihr vor allem ihre Opfer. So kamen in Hamburg im 
Jahre 1900 auf 1000 Steuerzahler nebst Angehdrigen der betreffenden 
Steuerklasse : 
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Das gleiche gilt fiir andere Lungenkrankheiten. Auch die epidemische 
Genickstarre ist vornehmlich eine Krankheit der armeren Bevolkerung; ebenso 
sind die Todesfalle an Masern unter ihr um das Vielfache haufiger. Bei 
Scharlach und Diphtherie dagegen zeigt sich kein Unterschied. Die Cholera 
galt von jeher mit Recht vorwiegend als Krankheit der Armen, ebenso kommt 
mehr Typhus unter ihnen vor. Ist allerdings eine Wasserleitung verseucht, so 
sind Arme und Reiche zunachst gleichmafig betroffen, bis beim Ubergang in 
eine Kontaktepidemie erstere iiberwiegen. Die Krankheiten, die durch Unge- 
ziefer verbreitet werden, finden sich ebenfalls haufiger in niederen Bevolkerungs- 
schichten. So war die Pest von jeher iiberwiegend, in ihren Auslaufern fast 
ausschlieBlich eine Krankheit der Armen; und die letzten Epidemien von 
Fleckfieber und Recurrens haben sich ganz uberwiegend unter ihnen abgespielt. 

Nimmt die Not gar bis zum Auftreten einer Hun gersnot zu, so wachst 
die Sterblichkeit an Infektionskrankheiten enorm. Teilweise sind es Krankheiten, 
die durch die infolge der Not wandernden Massen verschleppt werden, wie 
Typhus, Fleckfieber und Recurrens. Eine praktisch weit gréBere Rolle aber haben 
von jeher bei allen Hungersnéten die Krankheiten gespielt, deren Erreger unter 
der Bevélkerung weit verbreitet ist, mit dem aber ein Gleichgewicht des infi- 
zierten Organismus besteht, so daB er nicht die Oberhand gewinnen kann, 
der aber durch die Stérung des Gleichgewichtes nun die Krankheit zum Aus- 
bruch bringt. So hat wahrend der indischen Hungersnot von 1899/1900 die 
Malaria, mit der zweifellos auch sonst jeder Eingeborene behaftet war, unge- 
heuere Verheerungen angerichtet; es starben in diesem Jahre um 1,236.855 
Menschen, allein in den britischen Provinzen, mehr als in den vorhergehenden 
Jahren, und der Anstieg war ganz iberwiegend durch Malaria bedingt. In 
gleicher Weise hat schon bei fritheren Hungersnéten in Deutschland neben 
akuten Infektionskrankheiten, und in starkerem Mafe als diese, die Tuberkulose 
zugenommen™, und das gleiche hat die durch die Blockade im Weltkriege her- 
vorgerufene Hungersnot gezeigt. Es starben in den deutschen Stadten mit mehr 
als 15.000 Einwohnern an Tuberkulose auf 10.000 Einwohner: 
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Dauer der Seuchen. Einige Seuchen, wie die Tuberkulose, der 
Typhus an manchen Orten, treten dauernd in der gleichen Starke auf mit un- 
regelmafigen Erhebungen je nach der Jahreszeit. Die meisten erheben sich, ohne 
daB eine Voraussage méglich ist, gelegentlich zu einer bedeutenden Hohe. Die 
Dauer des Anstieges und des Abfalles ist sehr verschieden. So pflegen Masern- 
epidemien schon nach einem Vierteljahr ihren Gipfel erreicht zu haben und 
nicht langer als 3 Vierteljahre zu dauern; Scharlachepidemien dagegen steigen 
im Laufe eines Jahres langsam an und dauern in gréBeren Stadten meist 
mehrere Jahre (s. Fig. 16). 
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in Liibeck nach Vierteljahren. 


Zahl der Erkrankungsfalle an Masern - - - - - und Scharlach 


Gottstein®®, der diese Erscheinung zuerst festgestellt hat, vermutete die 
Ursache darin, daB wegen der gréBeren Empfanglichkeit fur erstere Krank- 
heit (95°/, aller Kinder erkranken daran) an jedem Erkrankten sich eine groBe 
Anzahl ansteckten und die Infektion weitergaben; bei Scharlach erkrankt nur 
1/, der Kinder, und viele ,,Funken‘, die sich verbreitet haben, erléschen schnell. 
Doch kann dies nicht die Ursache sein, da die Pocken, fiir die die Disposition 
ebenso allgemein ist wie fiir die Masern, sich in fritherer Zeit so langsam ver- 
breitet haben wie jetzt der Scharlach*. Vermutlich spielt die Inkubationszeit 
bzw. die Zeit, bis zu der der Erreger in tibertragbarer Form auf der inneren 
oder AuBeren Kérperoberflache erscheint, die wichtigere Rolle. Ubrigens kann 
der Typus auch wechseln; so hatten im XVIII. Jahrhundert die Scharlach- 
epidemien eine ebenso kurze Dauer wie heute die Masernepidemien. 

Erloschen der Seuchen. Manche Seuchen, wie die Grippe, treten 
so ausgebreitet auf, daB wohl jeder mit dem Ansteckungsstoff in Berithrung 
kommt. Sie erléschen, wenn infolge Erreichens einer langer oder ktrzer 
dauernden Immunitat niemand mehr im stande ist, zu erkranken. Auch bei 
Masern, sowie bei Pocken in fritherer Zeit, erkrankten alle oder doch mindestens 
90 Prozent. In der folgenden Pause wuchsen dann neue Empfangliche heran, 
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diese mit den itibriggebliebenen bildeten die Krankheitsfahigen. In dieser 
Pause sind bei manchen Seuchen tiberhaupt keine Krankheitsfalle vorhanden, 
so bei der Cholera. Bei anderen, wie bei Masern, Scharlach und friher bei 
Pocken dagegen kommen immer vereinzelte FAalle vor, und es ist noch nicht 
autgeklart, warum nicht von ihnen Epidemien ausgehen, da doch z. B. bei 
Scharlach nach 3jahriger Pause fast ebensoviele Empfangliche vorhanden 
sind wie nach 4jahriger. Vielleicht ist die richtige Erklarung, daB die zuriick- 
gebliebenen Erreger eine zu geringe Virulenz haben und eine neue Epidemie 
auitritt, wenn gentigend Empfangliche vorhanden sind und auferdem ein 
Erreger von geniigender Virulenz eingeschleppt wird. 

Auch im Laufe der Zeiten Andern viele Seuchen ihren Charakter 
stark. Bezeichnende Beispiele dafiir geben Diphtherie und Scharlach. Die 
Diphtherie spielte in der ersten Halfte des 19. (und wohl auch in der zweiten 
des 18.) Jahrhunderts in Deutschland keine Rolle. Erst durch den Krimkrieg 
wurde sie verbreitet und trat um das Jahr 1860 in ganz Deutschland mit auBer- 
ordentlicher Heftigkeit auf. Um diese Wende starben auf 10.000 Einwohner in: 
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Ahnliches zeigt sich fiir den Scharlach. In den Jahren 1865—1883 war 
die Sterblichkeit sehr hoch und erreichte z. B. in Berlin die Zahlen 9-1, 8-4, 
8:3 auf 10.000 Einwohner; dann sank sie und betrug in den 10 Jahren der 
Vorkriegszeit héchstens 2:7. Geht man aber weiter zurtick, so findet man wieder 
ginstigere Verhaltnisse; so betrug die Sterblichkeit Ende des 18. Jahrhunderts 
in K6nigsberg 2:8 im Durchschnitt gegeniiber 2:7 und 1-6 in der letzten Zeit. 
Die Masern hatten ebendort in den gleichen Perioden 6-2 gegen jetzt 1°8°/,,, 
Mortalitat gezeigt, also eine sehr betrachtliche Abnahme. Die Ursache dafiir 
ist unbekannt, im Gegensatz zu denen fiir die Abnahme von Pocken, Malaria, 
Typhus, Cholera, Fleckfieber, die wir zweifellos den systematischen Be- 
kampfungsmaBnahmen zuschreiben diirfen. 

Wie sich somit manche Seuchen von geringer zu gewaltiger Héhe erheben 
kénnen, so ist es auch schon vorgekommen, daB Seuchen anscheinend aus dem 
Nichts entstanden. Die Seuche des Thukydides z. B. 1aBt sich trotz der glan- 
zenden Schilderung mit keiner der Spater vorgekommenen Krankheiten identi- 
fizieren. Von der Cholera nimmt Gotschlich? an, daB sie im 18. Jahrhundert 
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zum ersten Male auigetreten sei. Das merkwiirdigste Beispiel aber ist der 
Englische SchweiB. Diese Krankheit, die wegen ihrer typischen Erscheinungen 
sofort erkannt werden muBte, trat 1486 zum ersten Male auf, verheerte in 5 
schweren Epidemien (man kann annehmen, daB® in den Stadten 6—9°/, der 
Bevolkerung daran gestorben sind) England und einmal auch den Kontinent, 
um dann anscheinend ganzlich zu verschwinden. Auch die Pest ist seit dem 
18. Jahrhundert aus Westeuropa véllig verschwunden. Eine Hauptursache ist 
die Verdrangung der Ratten aus den Hausern durch bessere Beseitigung des 
Mills und Unrates; doch ist nicht ganz klar, warum dann die Krankheit auch 
unter den Ratten erloschen ist. Eine wichtige Rolle diirfte die Verdrangung 
der Hausratte durch die Wanderratte spielen. 


I]. Seuchenbekampfung. 
A. Einleitung. 


So wenig es den meisten notwendig erscheinen mag, die Notwendigkeit 
der Seuchenbekampfung zu begriinden, so miissen doch einige einleitende 
Worte dariiber diesem Kapitel vorausgeschickt werden, da man gelegentlich 
auch die gegenteilige Meinung héren kann. So wurde dem Auftreten von 
Seuchen geradezu eine heilsame Wirkung zugeschrieben, indem z. B. im 
18. Jahrhundert behauptet wurde, die Pestepidemien seien durch die géttliche 
Ordnung eingesetzt, um ein allzu starkes Anwachsen des Menschengeschlechtes 
zu verhindern. Es hat sich aber immer noch gezeigt, daB sich die Menschheit 
auch in anderer Weise, durch starkere Nahrungsmittelproduktion oder durch 
Auswanderung zu helfen wuBte. Ferner wurde den Seuchen eine Auslese zuge- 
schrieben; und tatsachlich besteht nachtraglich in vielen Fallen auch eine 
Immunitat, jedoch nur gegen die gleiche Krankheit. Nach anderer Ansicht 
sollten nur die Schwachlichen den Seuchen erliegen. Es werden aber bei keiner 
Seuche nur Schwachliche befallen; selbst bei der Tuberkulose ist die Dispo- 
sition nicht so stark ausschlaggebend, da8B etwa nur disponierte Personen be- 
fallen werden kénnten, sondern anscheinend kommt es auch auf die Virulenz 
und besonders die Zahl der Bacillen an, so daB einer fortdauernden Massen- 
infektion auch Kraftige erliegen. Von einigen Krankheiten, wie Typhus, werden 
gerade Manner im kraftigsten Lebensalter am ehesten betroffen, an Masern 
und Scharlach sterben zwar schwachliche Kinder leichter, doch ist von einer 
Auslese nicht die Rede, da diese Krankheiten wieder die Disposition zu an- 
deren, insbesondere zur Tuberkulose schaffen. Umgekehrt hat die Ausrottung 
der Pocken und der Pest zu einem Fortfallen der friiheren Todesfalle gefuhrt, 
ohne daB andere Krankheiten zugenommen hatten. 

fei der BekAmpiung handelt es sich darum, die Vorbedingungen zur 
Krankheit zu entfernen, also einerseits die pathogenen Bakterien zu vernichten 
und die Infektionserreger abzuschwachen, anderseits die Immunitat zu erhohen. 
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Am radikalsten geht der Veterinar vor: Die an einer schweren Seuche er- 
krankten Tiere werden getétet, und so hat man Rinderpest und andere Krank- 
heiten teils vollig, teils zum gréBten Teil ausgerottet. Bei Naturvélkern werden 
die Erkrankten vielfach aus der menschlichen Gemeinschaft ausgestoBen, und 
bei einer wenig infektidsen Krankheit, der Lepra, hat man schon im Mittelalter 
damit glanzende Erfolge gesehen. Mit wachsendem Kulturzustand sind gesetz- 
liche Bestimmungen erlassen worden; die Antike entbehrt ihrer zwar noch 
ganzlich, doch hat sie schon das Mittelalter vor und insbesondere nach Auf- 
treten des schwarzen Todes gut ausgebildet. Im Jahre 1305 hielt Bernhard 
v. Gordon folgende Krankheiten fiir ansteckend: Pestartiges Fieber, Tuber- 
kulose, Kratze, Fallsucht, Erysipel, Milzbrand, Augenblennorrhée (und 
Trachom), Lepra; und bald darauf wurde die Meldepflicht eingefiihrt. 

Das XVIII. und insbesondere das XIX. Jahrhundert haben dann die gesetz- 
lichen Bestimmungen ausgebaut und die Vorschriften, die anfangs auferst 
rigoros waren und bei der Unkenntnis der Infektionswege sein muften, mit 
jedem Fortschritt der Wissenschaft gemildert. Insbesondere im Anschlu8 an 
schwere Volksseuchen sind die alten Bestimmungen umgedndert worden; so 
wurde nach der Pest von 1710 in PreuBen die Meldepflicht fiir alle Todesfalle 
unter Angabe der Ursache eingefiihrt; das Auftreten der Cholera gab zur Ein- 
fuhrung des Regulativs von 1835 in PreuBen Anla®, die Pockenepidemie von 
1871—1873 zum Reichsimpfgesetz, die Pestgefahr in den letzten Jahren des 
19. Jahrhunderts zu den Reichs- und Landesseuchengesetzen. Da aber die 
Gesetzgebungsmaschine langsam und unvollkommen arbeitet, sind noch allge- 
meine MaBnahmen hygienischer und sozialhygienischer Natur zu ihrer Ergan- 
zung erforderlich. 


B. Gesetzliche Bestimmungen. 
I. Voraussetzungen. 


1. In Betracht kommende Krankheiten. 


Nicht gegen alle ansteckenden Krankheiten richten sich gesetzliche Be- 
stimmungen; solche, die fiir besonders leicht gelten, wie z. B. die 
Roteln, sind nicht einbegriffen, da die Kosten und die Mithe nicht in einem 
Verhaltnis zu der erzielten Wirkung stehen wiirden. Bei einer Reihe von Krank- 
heiten kann man zweifelhaft sein, ob man sie hier aufnehmen soll. Daher sind 
die Masern in Deutschland nur in Hamburg, Litbeck und Fiirstentum Liibeck 
meldepflichtig; doch ware eine Ausdehnung dieser MaSnahmen sehr wiin- 
Schenswert, da an Masern wesentlich mehr Kinder sterben als an Scharlach 
und eine selbst unvollkommen ausgefiihrte Meldepilicht den Vorteil hatte, daB 
Offentliche Warnungen ergehen kénnten, besonders kleine Kinder von der An- 
steckung fernzuhalten, da das Leben gerade der kleinen Kinder stark bedroht 
ist. Ebenso groB ist die Mortalitat an Keuchhusten, tiber dessen Gefahrlichkeit 
das Publikum bei dieser Gelezenheit aufgeklart werden miiBte. Die Bekamp- 
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fung dieser drei Krankheiten, sowie des Favus, des Mumps, der Rételn und der 
Windpocken in Schulen ist in PreuBen durch Ministerialerla8 angeordnet. 
Influenza ist nur in wenigen Landern meldepflichtig; iiberall verzichtet man 
auf weitergehende Mafnahmen wegen der Schwierigkeit der Differential- 
diagnose und der Durchfithrung bei einer Haufung der Falle. Es bleiben also 
von den endemischen Krankheiten iibrig: Tuberkulose, Diphtherie, epidemische 
Meningitis, Puerperalfieber, Trachom, Recurrens, Ruhr, Scharlach, Polio- 
myelitis, Typhus, Milzbrand, Rotz, Tollwut, Fleischvergiftung, Trichinose, 
Ankylostomiasis; auBerdem und vor allem die in einem besonderen Gesetze 
»gemeingefahrlichen“ behandelten: Aussatz, Cholera, Fleckfieber, Gelbfieber, 
Pest und Pocken. Sie sind in Deutschland nicht heimisch; um ihre Ein- 
schleppung zu verhiiten, sind besonders weitgehende Mafnahmen niétig, die 
im ganzen Reiche einheitlich sein miissen. 


2. Erkennung. 


Voraussetzung fiir die Seuchenbekampfung ist, daB alle Falle zur 
Kenntnis der Behérden kommen; infolgedessen beginnen die staatlichen Maf- 
nahmen schon mit der Erkennung der Krankheit. Eine griindliche Aus- 
bildung der Arzte ist Voraussetzung; ebenso, daB die Hilfsmittel, die der Arzt 
nicht hat, ihm von seiten des Staates zur Verfiigung gestellt werden in den 
bakteriologischen Untersuchungsamtern. In Preufen be- 
finden sich 10 den hygienischen Universitatsinstituten angeschlossene Amter 
und 10 andere Untersuchungsanstalten; in den tibrigen deutschen Landern 
sind sie meist den Universitaten angeschlossen. Die Untersuchung des Materials, 
das von Krankheiten stammt, die in den Seuchengesetzen aufgezahlt sind, 
geschieht unentgeltlich; die Kosten werden durch Beitrage der Kreise und 
andere Gebiihren aufgebracht. In allen Apotheken sollen VersandgefaBe vor- 
ratig sein und frankiert umsonst abgegeben werden. Positive Befunde, und 
bei einer Reihe von Krankheiten auch negative, sind dem beamteten Arzte mit- 
zuteilen. Fiir 6rtliche Ausbriiche von Epidemien, namentlich an der Grenze, 
werden fliegende Laboratorien vorratig gehalten. Damit nicht Todesfalle von 
Kranken, bei denen kein Arzt zugegen war, entgehen, ist die obligatorische 
Leichenschau durch Arzte dringend erforderlich; allerdings ist sie in einem 
betrachtlichen Teile von Deutschland noch nicht eingefihrt. 

Uber jeden Fall einer ansteckenden Krankheit, die fiir gefahrlich gilt, ist 
Anzeige zu erstatten; da bei schnellem Verlaufe manchmal kein Arzt zuge- 
zogen wurde oder die Diagnose unsicher geblieben sein kann, mu8 auch stets 
der Todesfall angezeigt werden. Erfahrungsgema8 kommen eine Reihe von 
Fallen erst durch die Meldung des Todesfalles zur Kenntnis, bei Scharlach in 
Berlin im Jahre 1911 z. B. 16 Prozent. Dringend wiinschenswert ist noch, daB 
die Mafnahmen nicht erst getroffen werden, wenn die Diagnose iiber allen 
Zweifel sichergestellt ist, sondern schon bei vorhandenem Verdacht. Aus diesem 
Grunde ist der Verdacht der 6 gemeingefahrlichen Krankheiten ebenfalls 
meldepflichtig. Eine Ausdehnung auf andere Krankheiten ware sehr zu 


240 Kisskalt. 


wiinschen. So ist mir eine Epidemie bekannt, in der ein Typhusfall fiir schweren 
Rheumatismus, ein anderer fiir Influenza, noch andere fiir andere Krankheiten 
angesehen wurden. Nachdem in einem Falle der richtige Verdacht ausge- 
sprochen und durch die bakteriologische Diagnose bestatigt war, gelang es 
dem Medizinalbeamten binnen kurzer Zeit, 12 Typhusfalle festzustellen. Ware 
der Typhusverdacht anzeigepflichtig, so hatte allein die Haufung von Verdachts- 
fallen auf die richtige Diagnose fiihren miissen. Zur Anzeige verpflichtet ist 
zunachst der Arzt; in England erhalt er dafiir ein Honorar, was wegen der 
aufzuwendenden Arbeit auch in anderen Landern wiinschenswert ware; nach 
ihm der Haushaltungsvorstand und die tibrigen im Gesetze genannten Per- 
sonen (s. S. 275). Die Anzeige geschieht in den meisten Landern an die 
Polizei resp. den Amtsvorsteher; in einigen direkt an den beamteten Arzt. 
Letzteres Verfahren ist vorzuziehen, da erfahrungsgemaB sich die Weitergabe 
von seiten der Polizei oft verzégert. 


3. Ermittlung. 

An die Erkennung schlieBt sich die Ermittlung an. Sie wird in allen 
wichtigen Fallen durch den beamteten Arzt fortgefiihrt. Ihm ist durch das 
Gesetz der Zutritt zu den Patienten gestattet, u. zw. bei den 6 gemeingefahr- 
lichen Krankheiten unter allen Umstanden; bei den iibrigen nur insoweit, als 
der behandelnde Arzt nicht eine Verschlimmerung im Befinden des Patienten 
infolge der Aufregung befirchtet. Die Ermittlung sollte teils bakterio- 
logisch, teils epidemiologisch sein. Die bakteriologische geschieht 
durch Untersuchung von Ausscheidungen des Kranken, falls nicht schon ein 
positiver Befund vorliegt, ebenso von Wasser, Nahrungsmitteln u. s. w. Es 
ware aber verkehrt, z. B. bei einer Fleischvergiftung, wahllos alle 
Nahrungsmittel einzusenden, von denen noch Reste iibrig sind. Ebenso falsch 
ware es, nur die Speisen fiir verdachtig zu halten, die von den Patienten 
und ihren Angehérigen beschuldigt werden. Dem Laien ist der Begriff der 
Inkubationszeit fernliegend; meist wird z. B. auch bei Ruhr ein Nahrungs- 
mittel beschuldigt, das am Tage vorher genossen wurde, und insbesondere 
eines, das etwas auffallend schmeckte, z. B. die in Kriegszeiten berithmite 
Marmelade. Tatsachlich geht aber die geschmackliche Veranderung der 
Infektiositat keineswegs parallel; Nahrungsmittel, die stark mit pathogenen 
Bakterien durchsetzt sind, kénnen im Geschmack ganz einwandfrei sein. 
Infolgedessen ist die Untersuchung in folgender Weise vorzunehmen: In eine 
Tabelle sind von links nach rechts die Erkrankten zu schreiben, von 
oben nach unten die innerhalb der Inkubationszeit genossenen Naliiungsmittel 
Dann ist zu untersuchen, ob von den beschuldigten Nahrungsmitteln alle Er- 
krankten genossen nee In Betracht zu ziehen ist vor allem Fleisch; hierbei 
ist darauf zu achten, daB bei Vergiftungen mit Bacillus enteritidis Ganaer die 
Toxine auch durch ae Kochen nicht zerstért werden, doch erkranken Per- 
sonen, die davon genossen haben, nur leicht und haben keine Bacillen im Stuhl; 
fee Wurst, insbesondere solche: die roh genossen wird, wie die nur Sheer 
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geraucherte ,,Teewurst“, auBerdem Fisch und andere Nahrungsmittel, unter 
denen der Kartoffelsalat aus den oben erwahnten Griinden eine besonders groBe 
Rolle spielt, ferner auch Konserven, die durchaus nicht immer steril sind. 

Erschwert wird die Beurteilung einer solchen Tabelle dadurch, daB ge- 
legentlich Patienten, ohne Absicht oder aus schlechtem Gewissen, angeben, 
nichts von dem Nahrungsmittel genossen zu haben, wahrend sie hinterher 
,»eine kleine Menge“ doch zugestehen; anderseits dadurch, daB nicht alle 
Personen, die von dem infizierten Nahrungsmittel genossen haben, auch daran 
erkranken. Gelegentlich findet man bei ihnen im Stuhl die Bacillen; jedenfalls 
dart ihr Gesundbleiben nicht dazu fiihren, ein Nahrungsmittel von der weiteren 
Untersuchung auszuschlieBen. 

Die Reste der verdachtigen Speise sind auf alle Falle und selbst unter 
Auiwendung der gréBten Miihe zu suchen und dem zustandigen Untersuchungs- 
amt zuzusenden. Ist in den Topfen nichts mehr davon vorhanden, so suche man 
im Miulleimer; allerdings sind sie dann stark bakteriell verunreinigt, besonders 
wenn Kehricht auf ihnen liegt; doch sind sie anderseits manchmal noch in 
recht befriedigendem Zustande, z. B. wenn sie zufallig mit erkalteter Asche 
bedeckt wurden. ; 

Handelt es sich um eine andere als um eine Fleischvergiftungsepidemie, 
z. B. um Typhus, Cholera, Ruhr, die itber eine Stadt oder 
einen Stadtteil verbreitet sind, so ist in folgender Weise vorzu- 
gehen: 

Es ist wiederum eine Tabelle oder Liste aufzustellen, in die alle Falle 
nach Namen, Alter, Geschlecht, Konfession, auSerhauslicher Tatigkeit, Beruf, 
Zahl der Familienmitglieder, Wohlstand, Erkrankungstag und vorherigem 
Aufenthalt eingetragen werden. Dann wird eine Kurve auf Millimeter- 
papier angelegt; Die Abszisse gibt die einzelnen Tage an, die Ordinate 
die Zahl der an jedem Tage vorgekommenen Falle, u. zw. den Erkrankungs- 
tag, nicht den Tag, an dem der Arzt zugezogen ist oder seine. Meldung 
erstattet hat (Beispiel Fig. 13). Da taglich Nachmeldungen einlaufen, mu8 
die Kurve immer wieder korrigiert werden. Nach dieser Kurve ist die Unter- 
scheidung zwischen Explosiv- und Kontaktepidemie (s. S. 8, 13, 218 und 223) 
vorzunehmen; beginnt sie steil, so spricht dies fiir ein gemeinsam genossenes 
Nahrungsmittel, besonders Milch oder Wasser. Gelegenitliche Anstiege in einer 
niedrig verlaufenden Kontaktkurve beweisen eine Mischung beider Typen, eine 
plotzliche Verseuchung eines Brunnens oder der Milch in einer Kontakt- 
epidemie; wiederholen sie sich alle 7 Tage, so kann ein Sonntagsvergniigungs- 
lokal die Ansteckungsquelle sein. 

Hierauf wird eine weitere Tabelle aufgestellt, in der auf die Abszisse das 
Alter nach Jahren, auf die Ordinate die in dem betreffenden Lebensalter 
stehenden Erkrankten eingetragen werden. Sind viele Kinder erkrankt, so kann 
ein Kinderfest oder ein Schulbrunnen oder Milch der Anla8 gewesen sein; 
doch ist zu beachten, daB die Disposition des Kindesalters fiir Darmkrank- 
heiten, auch Ruhr, gréBer ist als die der Erwachsenen. Sind viele Frauen 
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erkrankt, so liegt der Verdacht auf Milchinfektion, gelegentlich auch auf In- 
fektion beim Waschen der WAasche vor. 


AuBerdem werden alle Falle nach Alter und Geschlecht mit Punkten, 
Ringen, Kreuzen in einen moglichst groBen Stadtplan eingetragen. Auf diesem 
wird dann untersucht, ob der Verbreitungsbereich zusammenfallt mit der 
Wasserversorgung, insbesondere mit einem Endstrang, oder mit einer beson- 
deren Wasserleitung, wenn der Ort mehrere hat, oder mit einem Brunnen. 
Dabei ist allerdings zu beachten, daB auch Personen aus einem anderen Stadt- 
teil, der einwandfreies Wasser hat, erkranken kénnen, wenn sie tagsiiber in der 
verseuchten Gegend arbeiten und das Wasser trinken. Ferner kénnen sich auch 
Infektionen ereignen bei Personen, die angeblich gar kein Wasser getrunken 
haben; einerseits kann eine Erinnerungstauschung vorliegen, was z. B. bei der 
langen Inkubationszeit des Typhus leicht verstandlich ist; anderseits konnen sich 
Bacillen in dem Wasser befunden haben, das zum Spiilen der GefaBe verwendet 
worden ist, aus denen andere Speisen genossen oder in denen solche aufbewahrt 
werden, so daf sich in letzterem Falle die Bakterien sogar massenhait ver- 
mehren kénnen. Wassern der Milch kann eine Wasserepidemie mit einer Milch- 
epidemie verbinden. Eine Untersuchung der Wasserversorgungsanlage wird, 
falls nicht Mangel dabei itbersehen werden, die Entscheidung geben. Fir Milch- 
epidemien spricht, daB mehr Frauen und Kinder als Manner befallen sind. 
Es ist zu untersuchen, ob die Milch von auBerhalb nur nach einem Laden 
geliefert wird; in diesem Falle pflegt die Epidemie keine groBe Ausdehnung zu 
haben; anders, wenn zahlreiche Geschafte sie aus einer Molkerei erhalten oder 
wenn sie vom Wagen verkauft wird. Gelegentlich ist eine Milch nur schwach 
und nur an wenigen Tagen infiziert und es kommen dann nur wenig Erkran- 
kungen vor; es ist also auch bei vereinzelt auftretenden Typhusfallen immer 
an Milchinfektionen zu denken. Stets ist darnach zu fragen, ob die Milch roh 
oder gekocht genossen wurde; wird das letztere geantwortet, so ist noch ein- 
gehender ‘zu fragen, ob nicht ungekochte Milch als dicke Milch oder als Zutat 
zu Speisen (rote Griitze) gegessen wurde, da dies sonst meist vergessen wird. 
Ergeben sich Anhaltspunkte, so wird die Infektionsméglichkeit der Milch auf 
dem Hofe, in der Molkerei, in der Milchhandlung und unterwegs (infizierter 
Brunnen) untersucht. 


Bei manchen Krankheiten spielt das Aufsuchen der Bacillentrager eine 
gréBere Rolle als das des Kranken. So muBte z. B. bei der Bekampfung der 
Ankylostomiasis im Ruhrgebiet angeordnet werden, daB bei den samtlichen 
unter Tag beschaiftigten Bergleuten sowie allen, die diese Beschaftigung er- 
griffen, der Stuhl auf Wurmeier untersucht werde. Es wurden im Laufe einiger 
Jahre ber 200.000 Stuhlproben untersucht, mit dem Erfolg, daB die Krank- 
heit schnell auf den zehnten Teil zuriickging. 


SchlieBlich ist bei jeder Untersuchung einer Epidemie nicht nur nach 
Kranken und Bacillentragern zu fahnden, sondern auch nach Personen, die die 
Krankheit schon frither tiberstanden haben und nicht mehr Bacillen aus- 
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scheiden; durch die Untersuchung des Blutes auf Agglutination erhalt man 
oft noch wertvolle Ergebnisse. 

Die Bekamptiung der Verbreitung der Bacillen geschieht 
vor allem an der Infektionsquelle. Zu diesem Zwecke miissen bei schweren 
Infektionskrankheiten die Personen, die sicher als solche erkannt sind, und die, 
die verdachtig sind, unter Aufsicht gehalten werden, u. zw. durch die strengere 
Absonderung (Isolierung) oder die leichtere Beobachtung. Das Gesetz unter- 
scheidet Kranke, Krankheitsverdachtige, d. h. solche Personen, 
die Symptome der Krankheit zeigen, ohne daB die Diagnose sichergestellt ist, 
und Ansteckungsverdachtige, d.h. solche, die den Krankheitskeim 
aufgenommen haben kénnten, aber keine Symptome zeigen. 


4. Absonderung und Beobachtung. 

Die Absonderung geschieht entweder im Hause des Kranken oder 
durch Uberfiihrung in ein Krankenhaus**. Im ersteren Falle ist sie so zu ge- 
Stalten, da8 niemand auBer den Pflegepersonen, dem Arzt und dem Seelsorger 
zu den Patienten Zutritt hat und daB alle Personen und Gegenstande das 
Zimmer nur desinfiziert verlassen. Sind zwei Zimmer zur Verfiigung, richtet 
man das eine als Durchgangszimmer ein, indem man diese Desinfektion — 
Auskochen bzw. Einlegen in Sublimat- oder Kresolseifenlésung — hier vor- 
nimmt. Da diese MaBnahmen in der Wohnung meist nicht durchfithrbar sind, 
ist bei schweren Seuchen die Uberfithrung in ein Krankenhaus vorzuziehen. 
Ist dies nicht méglich, da der Gesundheitszustand des Kranken es nicht ge- 
Stattet, so muB die ganze iibrige Familie als ansteckungsverdachtig in dem 
Krankenhaus isoliert werden, was man meist auch dann tun wird, wenn sich 
der Kranke dort befindet. In dem Krankenhaus sollen die Patienten, die an 
verschiedenen Krankheiten leiden, voneinander getrennt werden; doch braucht 
man nicht so weit zu gehen, daB man die Raume immer nur fiir die gleiche 
Krankheit verwendet, da unsere DesinfektionsmaBnahmen, richtig ausgefiihrt, 
eine vollige Vertilgung der Keime gewahrleisten. Die Dauer der Absonderung 
sollte so lange wahren, wie der Kranke noch infektids ist, muB sich also oft iiber 
die klinische Genesung hinaus erstrecken. Véllig durchfiihren 1a8t sich dies nur 
bei den gemeingefahrlichen Krankheiten, bei denen die Dauerausscheidung 
iiberhaupt gliicklicherweise nicht lange wahrt. Schon bei Typhus ist es nicht 
méglich, solche Personen jahrelang abzusondern. Bei Diphtherie muBte man 
aus praktischen Griinden von dem Plane, solche Kinder von der Schule fern- 
zuhalten, abgehen. Noch weniger ist eine Isolierung der vielen Lungentuber- 
kulésen moglich; immerhin sucht man hier wenigstens die gefahrlichsten aus 
ihren Familien herauszunehmen und sie in Heimstatten unterzubringen. 

Die Bedeutung der Ubertragung von Krankheiten durch die Leiche, 
friiher AuBerst hoch eingeschatzt, wird jetzt fiir gering gehalten. Die Erreger 
gehen in ihr meist schnell zu grunde und k6énnen jedenfalls nicht aus ihr heraus, 
so daB Friedhdfe an sich keine Gefahr bilden. Dagegen sind schon mehrfach 
schwere Epidemien vom Trauerhause, insbesondere bei Leichenschmausen, 

10* 


244 Kisskalt. 


ausgegangen, die deshalb streng zu verbieten sind, und Vorsicht ist auch bei 
den sonstigen Vorgangen der Beerdigung geboten, da Verbote, das Trauerhaus 
zu betreten, oft umgangen werden. 

Soweit man bei ansteckungsverdachtigen Personen auf eine Absonderung 
verzichtet, ist wenigstens die Beobachtung vorzunehmen. Diese ersetzt 
die frither auBerst schwere MaBnahme der Quarantane, bei der die aus ver- 
seuchten Gegenden kommenden Personen an der Grenze des Landes oder der 
Stadt in meist sehr primitiven Unterkiiniten 40 Tage warten muBften, bis sie 
ZulaB erhielten. Heutzutage ist bekannt, da® Personen, die im Schnellzug an- 
kommen, meist viel weniger Gefahr bieten als solche, die im kleinen Grenzverkehr 
zuwandern. Personen, die aus verseuchten Gegenden kommen, oder solche, die 
mit einem Kranken in nahere Berthrung gekommen sind, aber unter hygieni- 
schen Verhaltnissen leben, kénnen der Beobachtung unterstellt werden, dh: 
sie haben sich taglich bei dem Medizinalbeamten, auf dem Lande beim Arzte, 
Desinfektor oder der Gemeindeschwester vorzustellen, bis die maximale Inku- 
bationszeit verstrichen ist. Hierbei wird nur durch kurze Besichtigung der 
Gesundheitszustand festgestellt und Material (Stuhl) zur Untersuchung aul 
Bacillen entnommen. 

Bei Bacillenwirten sollte die Beobachtung umfassen: Registrierung, Verbot 
gewisser Gewerbebetriebe, Sorge fiir Desinfektion der infektidsen Ausschei- 
dungen, Behandlung. Die Medizinalbeamten haben Listen zu fihren, in denen 
die samtlichen Bacillentrager ihres Bezirkes verzeichnet sind unter Angabe 
des Alters, Geschlechtes, der Wohnung und besonderer Infektionsgefahren. 
Von Lebensmittelbetrieben sollten sie ganzlich ferngehalten werden, ebenso von 
sonstiger Gelegenheit zur Masseniibertragung; Krankenschwestern Z. B., die 
Diphtheriebacillentrager sind, sollten nur auf Diphtheriebaracken beschaftigt 
werden. Den iibrigen ist auf Kosten der Gemeinde Entschadigung fiir den 
entgangenen Verdienst zu erstatten, bis sie einen anderen Beruf gefunden 
haben. Ferner sind sie im Gebrauch der Desinfektionsmittel anzuweisen; diese 
sind ihnen kostenlos zur Verfiigung zu stellen. Betreffend Behandlung s. unten. 

Ein Mittelding zwischen Absonderung und Beobachtung ist bei Lepra 
vorgeschrieben; hier mu der Kranke sein eigenes Zimmer und seine eigenen 
Gerate haben, auch ist ihm der Besuch von Veranstaltungen, wie Theater, 
Konzerte verboten. 


5. Abtétung der Mikroorganismen. 


Von besonderer Wichtigkeit ist die Abtotung der Mikroorga- 
nismenimerkrankten Kérper und auferhalb desselben. 

Die Unterstiitzung der Natur in der Abtotung der Mikro- 
organismen im erkrankten Koérper kann schon vor dem Ein- 
dringen dieser beginnen. So muf versucht werden, durch eine systemati- 
sche Kraftigung des Kérpers die Widerstandsiahigkeit 
gegen alle Krankheiten zu er héhen. Allerdings mu8 man sich dessen 
bewuBt sein, daB gegen eine Anzahl von Krankheiten diese Versuche erfolglos 
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sind, da gerade kraftige Personen ihnen erliegen, wie z. B. Typhus. Bei der 
am weitesten verbreiteten Infektionskrankheit dagegen, der Tuberkulose, ist eine 
allgemeine Kraftigung von Bedeutung. Hier ist nicht so sehr die Infektion, 
die jeder Mensch in Kulturstaaten durchmacht, sondern die Disposition maf- 
gebend. Die Krankheit flackert oit auf und verschlimmert sich im Anschlu8 
an Erkaltungen. Eine systematische Abhartung kann dem entgegenwirken und 
namentlich den Ubergang von einem primaren, minimalen Infektionsherd zu 
einer klinischen Erkrankung hindern. 

Die specifische Widerstandsfahigkeit gegen ein- 
zelne Krankheiten wird erhoht durch die Schutzimpfung. Die Theorie 
und Art der Ausfiihrung ist an anderer Stelle dieses Werkes besprochen; hier 
soll nur darauf eingegangen werden, soweit sie fiir die praktische Seuchen- 
bekampfung in Betracht kommt. Eine allgemeine obligatorische 
Schutzimpfung gegen eine Krankheit kann nur dann angeregt werden, 
wenn die Impfung einfach ausfithrbar und fiir den Geimpften ungefahrlich ist; 
auBerdem wenn sie zweifellos einen geniigenden Schutz gewahrt und drittens, 
wenn die Gefahr eine allgemeine ist, da andernfalls die Miihen und Kosten 
in keinem Verhaltnis zu dem erlangten Resultat stehen wiirden. Diese Bedin- 
gungen sind einstweilen nur bei der Schutzpockenimpfung erfiillt. Dagegen 
wird man fiir besonders exponierte Personen, beim Militar, auf 
Expeditionen, eine Schutzimpfung auch dann obligatorisch machen, wenn sie 
uns einen relativen Schutz gewahrt, d. h., wenn auch Geimpfte 6fters noch 
nachtraglich erkranken, die Krankheit bei ihnen aber leichter verlauft als bei 
Ungeimpiten, wie es z. B. bei Typhus- und Choleraimpfung der Fall ist. Jeden- 
falls aber mu8 stets bei Ausbruch derartiger Krankheiten Sorge getragen 
werden, daB jeder, der dazu bereit ist, sich einer Immunisierung unterziehen 
kann. Hierher gehért auch die Schutzimpfung nach bereits eingetretener In- 
fektion oder vor Ausbruch von Krankheitserscheinungen, wie sie angewendet 
wird bei Personen, die von einem tollwutverdachtigen Tier gebissen wurden, 
oder bei solchen, deren Wunden mutmaBlich mit Tetanus- oder Gasbrand- 
bacillen infiziert sind. Nicht nur durch aktive Immunisierung, sondern auch 
durch specifische Medikamente, wie z. B. bei der prophylaktischen Chinin- 
darreichung gegen Malaria, kann dieses Verfahren angewendet werden. 

Ist die Krankheit ausgebrochen, so ist die Vernichtung der Mikroorga- 
nismen erst recht von groBer Bedeutung. Besonders glanzende, ziffernmaBig 
nachweisbare Erfolge hat in dieser Beziehung die Bekampfung der Malaria 
in Italien, der Ankylostomiasis im Ruhrgebiet und aller Tropenkrankheiten 
beim Bau des Panamakanals aufzuweisen. Wie die Schutzimpfung mu8 aber 
auch die Behandlung obligatorisch gemacht werden kénnen, damit nicht 
einzelne Personen sich ihr entziehen und eine Gefahr fiir ihre Mit- 
menschen bilden. Abgesehen von den erwahnten Krankheiten kommt die 
Zwangsbehandlung besonders fiir Trachom und Geschlechtskrankheiten in 
Betracht. Die gleichen MaBnahmen waren auch gegen Keimtrager zu 
treffen, doch sind gerade die Krankheiten, bei denen solche eine grofe Rolle 
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spielen, abgesehen von der Ankylostomiasis sehr schwer zu bekampien. Bei 
Typhus z. B. hat man den Versuch gemacht, durch Exstirpation der Gallen- 
blase die Bacillen zu beseitigen; doch ist es erfolglos geblieben, weil sie auch 
in den Gallengangen wuchern. Auch mit Hilfe der Schutzimpfung kann man 
sie nicht beseitigen. Ebenso ist die Anwendung von Medikamenten, mit Aus- 
nahme von wenigen Fallen, in denen man nicht sagen kann, ob die Bacillen 
auch ohne sie verschwunden waren, ergebnislos geblieben. Nur aus dem Urin 
ist es gelungen, sie mit Hilfe des Urotropins zu beseitigen. Ebenso hat man bei 
den Versuchen zur Bekampfung der Bacillentrager bei Diphtherie und Menin- 
gitis nur MiBerfolge gehabt. 

Besonders sind Arzte und Krankenpfleger bedroht und mussen auBerdem 
mit besonderer Vorsicht vorgehen, um nicht Infektionskrankheiten zu tber- 
tragen. Ihre Sterblichkeit an manchen Krankheiten, z. B. Fleckfieber, war stets 
auBerordentlich hoch, und ihre Lebensdauer ist unter dem Durchschnitt der 
Gesamtheit der Berufe. Vor allem sollten unnétige Berihrungen des Kranken 
vermieden werden, damit nicht Bakterien auigenommen werden, die der Kranke 
auf die Haut gehustet und geschmiert hat. Die Oberkleider sind im Vorzimmer 
abzulegen, die Armel sind autfzustreifen; nach der Untersuchung sind die 
Hande und Unterarme zu desinfizieren. Sublimatpastillen oder bequemer eine 
konzentrierte (7°4°/,ige) Sublimatlésung (durch Kochen hergestellt), die leicht 
verdiinnt werden kann, sind mitzufithren. Die Hande sind am Handtuch im 
Krankenzimmer nur abzutrocknen, wenn es frisch gewaschen und noch zu- 
sammengefaltet daliegt, da es dann durch das Waschen und Platten steril ist; 
andernfalls benutze der Arzt lieber sein eigenes Taschentuch oder noch besser, 
er lasse die Sublimatlésung an der Hand antrocknen, was einen langer 
dauernden Schutz gewahrt. Niemals gebe man sich der Tauschung hin, daB 
die Kleidung durch einfaches Gehen auf der Strabe ausgeliiftet wird; auch 
der kraftigste Wind beseitigt die Keime nicht. Vorteilhaft ist es, Besuche bei 
ansteckenden Kranken auf das Ende der Visiten zu legen. 


Desinfektion*’. 


Schadigende Einwirkunger kénnen nach ihrer Intensitat und ihrer Dauer 
einen verschiedenen EinfluB auf die Mikroorganismen ausiiben. Sind sie mabig 
stark, so kénnen diese nur eine Anderung ihrer Form (Involutionsformen), 
ibrer Bewegung, ihres Stoffwechsels, ihrer Vermehrungsgeschwindigkeit und 
ihrer Virulenz erleiden, wie durch Zusatz von geringen Mengen schadlicher 
Substanzen zu den Nahrbéden oder durch Temperaturen von 42°. Bei starkeren 
Schadigungen hért die Vermehrung vollstandig auf, ebenso meist auch der 
Stoffwechsel. Man bezeichnet dies als Entwicklungshemmung; ein 
Beispiel dafiir ist die Kalte; in gleicher Weise wirken etwas gréBere Mengen 
schadlicher Chemikalien. Ubertragt man aber aus solcher Materie die Bak- 
terien auf gute Nahrbdden, so beginnen sie sich wieder normal zu vermehren, 
nur daB anfangs. éfters noch eine geringe Wachstumsbehinderung wahrzu- 
nehmen ist. Wirken aber physikalische oder chemische Agentien sehr intensiv 
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ein, so ist auch nach Beseitigung der Schadlichkeit kein Wachstum mehr zu 
konstatieren; es ist Abtétung eingetreten. Die Grenze zwischen Entwick- 
lungshemmung und Abtétung ist oft schwer festzustellen (vgl. Methodik) ; 
vielleicht ist eine scharfe Grenze uberhaupt nicht zu ziehen, da bei 37° die 
Werte oft zusammenfallen’®. TatsAchlich laBt sich bis zu dieser Temperatur 
die entwicklungshemmende Wirkung von Chemikalien durch bessere Nahr- 
stoffe und giinstigere Temperatur meist ausgleichen. Fiir die Praxis aber wird 
man an der Unterscheidung festhalten. 

Dies 1aBt erkennen, daB eine exakt ausgebildete Methodik Vorbedin- 
gung zur Beurteilung jeder Desinfektionsbestimmung sein mu8. Ihre Kenntnis 
ist nicht nur fiir den Bakteriologen von Wichtigkeit, sondern bei der Fiille von 
Reklameprospekten, mit denen der Arzt iiberschiittet wird, und der groBen Zahl 
der Geschaftsreisenden, die zu dem Krankenhausdirektor kommen, auch fiir 
den Praktiker. ,,Die Gesichtspunkte, nach denen man ein Desinfektionsmittel 
zu prufen und zu beurteilen hat, sind: 1. Hohe Desinfektionskraft im feuchten 
und trockenen Zustande. 2. Ungiftigkeit. 3. Geruchlosigkeit. 4. Wohlfeilheit. 
5. Unschadlichkeit fiir Wasche, gefarbte Stoffe, Wandanstrich, Mobelpolitur, 
Hande, chirurgische Instrumente u. s. w. Trotzdem diese Gesichtspunkte schon 
lange bekannt und anerkannt sind, werden die zahlreichen immer neu erschei- 
nenden Desinfektionsmittel selten nach ihnen gepriift und beurteilt. Irgend 
eines wird meist ungebithrlich in den Vordergrund gestellt und zu Reklame- 
zwecken fiir das betreffende Desinfektionsmittel ausgeschlachtet. Der Arzt und 
noch mehr der Laie lassen sich durch die Betonung irgend eines in die Augen 
springenden Vorzuges von einem neuen Desinfektionsmittel nur zu leicht irre- 
fuhren. Es ist deshalb von gréBter Wichtigkeit, immer wieder hervorzuheben, 
daB hinsichtlich der Bewertung eines Desinfektionsmittels alle genannten 
Gesichtspunkte zu beriicksichtigen sind und Nachteile von dem einen oder 
dem anderen nur durch entsprechende Vorteile von dem einen oder den iibrigen 
ausgeglichen werden kénnen“ (Bitter’). 

Die Priifung der entwicklungshemmenden Wirkung, die 
allerdings bei der Seuchenbekampfung eine sehr geringe Rolle spielt im Gegen- 
satz zur Nahrungsmittelhygiene, wird in der Weise vorgenommen, da8 man 
das zu priifende chemische Agens zu den Nahrbéden hinzufiigt, sie dann 
beimpft und in bestimmten Abstanden makroskopisch oder mikroskopisch unter- 
sucht, ob Vermehrung erfolgt. Die Zeit, zu der dies beobachtet wurde oder 
nicht, ist stets anzugeben, da nach einer Woche und langer Wachstum er- 
folgen kann; ebenso die Bakterienart, da manche Mikroorganismen sehr leicht 
zu hemmen sind. Sporenkeimung ist leichter hintanzuhalten als die Ver- 
mehrung vegetativer Formen. Eine Gewéhnung tritt leicht ein, so daB Bak- 
terien schlieBlich bei Konzentrationen wachsen, die vorher absolut entwicklungs- 
hemmend waren. Wichtig ist noch die Menge der Aussaat, die Art, die Bedin- 
gungen, unter denen die Bakterien vorher lebten, und besonders die Temperatur ; 
selbstverstandlich auch chemische Umsetzungen durch das Mittel im Nahr- 
boden. 
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Ahnliches gilt in viel héherem Grade von der Priifung der keim- 
totenden Wirkung. Die Bakterien verschiedener Art haben von vornherein 
ganz verschiedene Widerstandsfahigkeit ; namentlich wird sie durch Sporen- 
bildung um das Vielfache erhoht. Rassendifierenzen spielen eine groBe Rolle; 
am besten nehme man mehrere frisch geziichtete Stamme. Ublich ist es, Milz- 
brandsporen zu untersuchen, da sie zu den widerstandsfahigsten Krankheits- 
erregern gehéren; doch sind Sporen einiger Saprophyten noch wesentlich resi- 
stenter. Da die fiir den Menschen in Betracht kommenden Seuchen nur durch 
sporenfreie Bakterien hervorgerufen werden, pilegt man Tuberkelbacillen oder 
wenigstens Staphylokokken zu priifen. An Stelle der Typhusbacillen nimmt man 
etwas widerstandsfahigere Kolibacillen, damit man bei positivem Ausfall 
sicher sein kann, da® auch Typhusbacillenstamme von maximaler Resistenz 
abgetétet werden. Ebensogro& sind die Differenzen innerhalb einer einzelnen 
KalturaGySs0250); 


Die Zubereitungdes Testmaterials geschieht entweder durch 
Aufschwemmung der Bakterien in einer Fliissigkeit, wobei die Bildung von 
Kliimpchen ausgeschlossen sein mu8, und zweckmafBige’® Vermischung mit der 
Desinfektionsfliissigkeit. Diese Methode ist die einzige bei empfindlichen Bak- 
terien anwendbare und iiberhaupt einzig exakt, entspricht aber nicht den Ver- 
haltnissen in der Praxis, da dabei die Bakterien ganzlich ungeschiitzt der 
Wirkung des Mittels ausgesetzt sind. Daher sind daneben immer noch Ver- 
suche anzustellen mit Bakterien, die sich an und in Objekten befinden, nament- 
lich eingetrocknet sind, da in letzterem Falle eine um das Vielfache starkere 
Konzentration mancher Desinfektionsmittel nétig ist’. 


Das Antrocknen geschieht dadurch, da8B man in Flissigkeiten, in denen 
die Bakterien aufgeschwemmt sind, Seidenfaden (Kochs klassische Methode’*) 
oder Batistlappchen legt, die dann meist getrocknet werden und die Bakterien 
in wesentlich handlicherer Form enthalten. Ein Mittelding zwischen beiden 
Methoden ist die Verwendung von Granaten, an denen die Bakterien ange- 
trocknet sind, aber nur in dinner Schicht. 


Nach der Einwirkung des Desinfektionsmittels ist bei allen Methoden 
darauf zu sehen, da8 es méglichst restlos entfernt wird. Bei vielen von ihnen 
kann dies nur dadurch geschehen, da8 man es durch Abspiilen in Wasser zu 
beseitigen sucht. Hierbei ist nicht ausgeschlossen, daf kleine Reste haften 
bleiben und nachtraglich Entwicklungshemmung hervorrufen. Viel ge- 
nauer ist die Bestimmung der Wirkung, wenn es gelingt, das Mittel ganzlich 
zu entfernen, wozu in erster Linie die chemische Bindung durch ungiftige 
Stoffe verwendet wird. So pflegt man z. B. das Sublimat zu neutralisieren mit 
Schwefelammonium*”’; wahrend frither die 1°/,,ige Lésung zur Abtétung von 
Milzbrandsporen nach kurzer Zeit fiir wirksam galt, weiB man seit dieser Zeit, 
daB viel starkere Konzentrationen nétig sind. Auch durch Adsorption, durch 
Schiitteln mit Tierkohle kann man an die Bakterien adsorbiertes Sublimat ent- 
fernen”®. Formaldehyd ist durch Ammoniak zu_beseitigen. 
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Die Feststellung des Uberlebens geschieht durch Uberimpfen auf andere 
Nahrboden. Feste Nahrbéden werden vorgezogen, wenn die Zahl genau be- 
stimmt werden soll; doch entwickeln sich oft Keime noch in fliissigen Nahr- 
béden, wenn die festen steril erscheinen. Namentlich ist die von Siipjle** als 
optimal angegebene Traubenzuckerbouillon mit Zusatz von Serum zu_ver- 
wenden, mit der sich z. B. zeigen 14Bt, daB Milzbrandbacillen dem strdmenden 
Damptf bis zu 30 Minuten zu widerstehen vermégen, wahrend bis dahin viel 
kurzere Zeiten angegeben waren. Gelegentlich kann man feststellen, daB Bak- 
terien im Tierversuch sich noch lebend erweisen, wenn sie auch in Bouillon 
schon abgestorben zu sein scheinen. 

Das Ergebnis ist abhangig von der Art der Mikroorganismen; dabei ist 
die Reihenfolge nicht fiir alle Desinfektionsmittel gleich. So sind z. B. Milz- 
brandsporen fiir Formaldehyd, Cholera- und Milzbrandbacillen fiir Malachit- 
grin abnorm empfindlich. Besonders wichtig ist die Temperatur, deren Er- 
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Abtétungskurve. 


hohung hier umgekehrt wie bei der Entwicklungshemmung den Effekt steigert, 
wie dies bei allen chemischen Reaktionen der Fall ist. Praktisch von groBer 
Bedeutung geworden ist die Tatsache, da8 Zusatz von geringen Mengen 
Formaldehyd die Wirkung des strémenden Wasserdampfes _ betrachtlich 
steigert. SchlieBlich ist das Lésungsmittel von Wichtigkeit. Wasser ist fast 
durchwegs am besten; Lésungen in absolutem Alkohol und Olen sind un- 
wirksam. Zusatz von etwas Alkohol steigert manchmal die Wirkung, oft 
schwacht sie sie ab; Glycerin ergab wechselnde Resultate. 

Wie schon oben erwahnt wurde, ist es wichtig, zu den Versuchen nicht zu 
wenig Keime zu nehmen; nicht alle Keime werden nach der gleichen Zeit abge- 
tétet; wenn zu wenige genommen sind, erscheint das Ergebnis zu giinstig. 
Bringt man eine groBe Anzahl Bakterien in ein Desinfektionsmittel oder setzt 
sie der Hitze aus, so erhalt man, ganz besonders bei einer nicht zu schnellen 
Schadigung, das merkwiirdige Ergebnis, daB die Zahl anfangs sehr schnell, 
spater nur langsam abnimmt. Am iibersichtlichsten erscheint das Resultat, 
wenn man in einer Kurve auf die Ordinate die in der Zeiteinheit abgetéteten 
Bakterien, auf die Abszisse die Zeiten eintragt (s. Fig. 17). 
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Die angezogene Kurve wurde zuerst von Madsen und Nymann gedeutet 
wie eine monomolekulare Reaktion. In der Tat findet man sehr haufig, daB man 


in die Formel k = + log AG (B die urspriingliche Zahl der Bakterien, 


b die Zahl, nachdem die Zeit ¢ verflossen ist) die erhaltenen Ergebnisse ein- 
setzen kann, wobei & gleich bleibt. Mit der Konzentration des Mittels und der 
Temperatur Andert sich & ebenfalls nach bestimmten Gesetzen. 

Davon abweichend hat zuerst Eijkmann eine Kurve gefunden, die etwa 
der gestrichelten entspricht. Diese wiirde etwa bedeuten: In jeder Kultur 
befindet sich eine geringe Anzahl Bakterien von geringer, eine groBe von mitt- 
lerer und eine geringe von groBer Widerstandsfahigkeit, u. zw. ist die Zahl 
der in der Zeiteinheit abgetdteten um so geringer, je weiter die Zeit von der 
mittleren Zeit der Abtétung entfernt ist. Das Bild hat eine gewisse Ahnlichkeit 
mit der Gaufschen Fehlerkurve. Ubrigens vollziehen sich auch manche chemi- 
schen Reaktionen in dieser Weise, z. B. die Umsetzung von Kaliumpermanganat 
und Oxalsaure in sehr schwachen Lésungen. Erwahnt sei, daB Reichenbach 
keine der beiden Erklarungen fiir vollkommen zutreffend halt. 


a) Physikalische Desintektion 


Das Zugrundegehen der Bakterien durch Austrocknen, Licht und einige 
andere Agentien wurde oben erwahnt; in der praktischen Desinfektion wurden 
diese gering wirksamen Mittel bisher nicht angewendet. Der Not der Zeit 
gehorchend, hat allerdings die neueste Desinfektionsordnung diesen Stand- 
punkt verlassen (vgl. S. 266, Diphtherie, Desinfektion von Biichern). Auch die 
Kalte, selbst die Temperatur von — 190° tdtet Bakterien nicht und mindert 
nicht einmal ihre Virulenz; im Gegenteil konserviert sie die Bakterien, da damit 
der Stoffwechsel aufhért (praktisch verwendet bei der Aufbewahrung der 
Vaccinelymphe). 

Dagegen spielt die Desinfektion durch Hitze eine groBe Rolle. Das ein- 
fachste ist das Verbrennen wertloser Gegenstande. Sollen die Gegenstande er- 
halten bleiben, so darf die Temperatur 170° und bei mehrstiindiger Dauer 140° 
nicht iibersteigen. Trockene Hitze totet bei 3stiindiger Einwirkung von 140° 
weitaus die meisten Bakterien einschlieBlich der Sporen ab, so daB man diese 
Temperatur fiir Glasgerate verwenden kann; Kleiderstoffe und ahnliche Gegen- 
stande allerdings werden dadurch zerstért. Sporenfreie Bakterien, also alle 
Seuchenerreger, werden bei 100° schon nach 17/, Stunden abgetdtet. Trotzdem 
kann man diese Methode nicht anwenden, da trockene Hitze viel zu langsam 
eindringt. Sie wirkt nur durch Leitung; die in den Capillaren von Kleidungs- 
stoffen, Wolldecken u. s. w. befindliche Luft wird nicht ausgetrieben, sondern 
muB durch die Fasern erwarmt werden. AuSerdem ist bekannt, daB Eiwei8, 
das scharf getrocknet ist, durch Hitze nicht denaturiert wird; so kann man 
scharf getrocknetes HihnereiweiB auf 100° erhitzen, ohne daB es seine Léslich- 
keit im Wasser verliert; ebenso ist anzunehmen, daB trockene Hitze die vege- 
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tativen Fasern der Bakterien zunachst austrocknet, so daB sie weniger leicht 
geschadigt werden. Sporen haben schon normalerweise einen sehr geringen 
Wassergehalt. 

Ganz anders wirkt der stro6mende Dampf. Seine Wirkung ist gleich 
der von kochendem Wasser. Sporenfreie Bakterien werden durch dieses 
sofort abgetétet; Sporen widerstehen allerdings langere Zeit, Milzbrandsporen 
bis zu */, Stunde, andere bis zu mehreren Stunden. Der dem Wasser ent- 
strémende Dampf hat eine Temperatur von 100° und besitzt die fiir diese 
Temperatur héchste Spannkraft, da der Siedepunkt der Punkt ist, wo der von 
dem Dampf erzeugte Druck gerade dem normalen Atmospharendruck das 
Gleichgewicht halt. Seine Wirkung tritt nur voll zutage, wenn er rein, d. h. 
nicht mehr mit Luft gemischt ist, diese also vollkommen verdrangt hat*. Dringt 
er in pordse Objekte, z. B. Kleider oder Wolldecken ein, so mu er die Luft 
vertreiben. Er ist? zunachst mit Luft gemischt und kondensiert sich teilweise 
in den kithleren Objekten, wodurch diese und die Luft erwarmt werden und 
letztere leichter wird. Dies dauert fort, bis das ganze Objekt die Dampf- 
temperatur angenommen hat. Zum ,,Auswaschen“ der Stoffe mit Dampf, der 
die Luft verdrangen soll, sind also betrachtliche Mengen nétig, besonders wenn 
der Austritt der Luft durch undurchlassige, auch nasse Gegenstande gehindert 
wird. Ist alle Luft verdrangt, so braucht theoretisch kein neuer Dampf zu- 
geftthrt zu werden, praktisch tut man es trotzdem. 

Strémender Dampf wirkt aber dadurch, daB er selbst in die Objekte ein- 
dringt und diese auch von innen her erwarmt. Um das Eindringen zu be- 
schleunigen, findet vieliach eine Vorwarmuneg statt; doch kann diese auch 
einige unten zu besprechende Nachteile haben. 

Erhitzt man den 100gradigen, aus einem Rohr ausstrémenden Dampf 
durch eine unter dieses gestellte Flamme, so kann man ihm leicht Tempera- 
turen von itber 100° geben. Dieser ,,iiberhitzte Damp f* desinfiziert aber 
nicht besser, sondern wesentlich schlechter als der strémende: Bei 110° ist 
die notwendige Einwirkungsdauer auf Sporen um das 3fache, bei 127° um 
das 10fache gesteigert. Die Ursache ist die, daB der gleiche Raum bei dieser 
Temperatur wesentlich mehr Dampf aufnehmen kénnte (wobei dieser einen 
héheren Druck ausiiben wiirde) ; er wirkt also direkt austrocknend, entzieht den 
Sporen selbstverstandlich kein Wasser und wirkt somit wie trockene heibe 
Luft. Uberhitzter Dampf kommt gelegentlich zu stande, wenn gewisse Stoffe 
(RoBhaare, Wolle), in die stré6mender Dampf eindringt, Wasser hygroskopisch 
aufnehmen, wobei sie sich stark erhitzen; insbesondere wenn sie sehr trocken 
und fiir die Desinfektion vorgewarmt waren, kénnen Temperaturen von iiber 
100° auftreten. 


* Es bedarf wohl kaum der Bemerkung, das das, was sichtbar entstrémt und was 
der Laie Dampf nennt, kein Dampf mehr ist, sondern feinste Wasserblaschen, die sich 
in cer Luft kondensiert haben. Hineinhalten von Gegenstinden in solchen ,,Dampf hat 
keine desinfizierende Wirkung. Wasserdampf ist ein farbloses, unsichtbares Gas wie Luft. 
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Verhindert man, nachdem die Luft ausgetreten ist, den Austritt des 
Dampfes ganz oder teilweise, erhitzt aber dabei weiter, so steigt die Temperatur 
des Wassers und des Dampfes ebenfalls auf iiber 100°; nunmehr aber ist der 
Raum auch fiir die erhéhte Temperatur mit Dampi gesattigt und desinfiziert 
ser gut. Dabei iibt er einen starken Druck aus, der bei 104° 1:05, bei 108” 1:4; 
bei 120-°6° 2 Atmospharen betragt. ‘Dieser Dampf heiBt ,gespannter 
Damp. 

Temperaturen unter 100° téten ebenfalls Bakterien ab. Ihre An- 
wendung auf Fliissigkeiten hei®t ,,Pasteurisieren“. Tuberkelbacillen sterben 
ab bei 55° nach 4—6 Stunden, bei 70° nach 10—20 Minuten, bei 80° nach 
5 Minuten, bei 90—95° nach 1—2 Minuten; Typhusbacillen bei 53° nach einer 
Stunde?*. Praktisch verwendet wird das Verfahren z. B. beim Pasteurisieren der 
Milch und der Herstellung von Impfstoffen. Wasserdampfe dieser Tempera- 
turen haben, wenn sie frei von Luft und gesdttigt sind, eine noch etwas starkere 
Wirkung; doch findet dies praktische Anwendung nur in Verbindung mit gas- 
formigen Desinfizientien. 


b) Chemische Desiniizremtien: 


t. Schwermetalle 

a) Gediegene Metalle. Legt man eine Gold-, Silber- oder Kupfer- 
miinze auf einen beimpiten Nahrboden, so bildet sich um sie ein wachstum- 
freier Hof. Auf Miinzen und Metallen, selbst wenn sie nicht sauber sind, 
sterben Bakterien schnell ab, am schnellsten auf den genannten; viel langsamer 
auf Eisen, Zink und Stahl. Zweifellos liegt hier eine Lésung, insbesondere 
durch anklebenden Schweif vor. Kolloidale Metalle haben nur eine geringe 
tétende, dagegen eine etwas starker entwicklungshemmende Wirkung. 

B) Salze. Eine bactericide Wirkung kommt samtlichen zu; jedoch ist sie 
sehr verschieden insbesondere im Verhaltnis zu dem Preis. Nickelsalze téten z. B. 
Typhusbacillen in 4:3°/,iger Lésung erst nach 4 Stunden, Kupfersulfat in 
2/,°/,iger Sogar die labilen Choleravibrionen erst nach 3 Stunden. Praktisch 
kommen deshalb nur Quecksilber- und Silbersalze in Betracht. Von den ersteren 
hat das Sublimat die gréBte Bedeutung erlangt. Seine hervorragende Wir- 
kung ist von Robert Koch”: festgestellt worden. Spater nahm seine Beliebtheit 
fiir die Desinfektionspraxis ab, namentlich da sich zeigte, daB bei den ersten 
Versuchen ungeniigende Neutralisation eine weitergehende Wirkung vorge- 
tauscht hatte, als sie vorhanden war; doch ist es neuerdings wieder stark in 
den Vordergrund getreten, namentlich auf die Empfehlung Fldgges* hin, und 
insbesondere durch die enorme Preissteigerung aller Desinfektionsmittel in 
den letzten Jahren, wodurch der Vorzug der Billigkeit des Sublimats be- 
sonders auffallt. Milzbrandsporen gehen in 1-69°/,iger Lésung nach 
12—14 Minuten, in 0-21°/,iger nach 80 Minuten, in 0-1°/,iger nach 2 Stunden 
zu grunde. Diese starke Einwirkung ist allerdings specifisch fiir Milzbrand; 
Staphylokokken z. B. werden in 0°1°/,iger Lésung noch nicht nach 4 Tagen 
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abgetotet. Wichtig ist, daB in eiweiBhaltigen Medien Niederschlage von Queck- 
silberalbuminat sich bilden, die an sich nicht schadigen und die Bakterien dicht 
umhiillen kénnen, so daB kein Sublimat zutreten kann. Dieser Niederschlag 
kann durch Zusatz von Kochsalz verhindert werden. Bei den in der Praxis meist 
verwendeten Angererschen Sublimatpastillen sind daher gleiche Teile Koch- 
salz zugesetzt. Durch diesen Zusatz wird zwar bei starkeren Lésungen die Wir- 
kung vermindert, da die Dissoziation des Sublimates dadurch verringert wird, 
doch kommt dies fiir die gewdhnliche verwendete 1°/oige Lésung kaum in 
Betracht. Um Vergiftungen durch eine Verwechslung zu vermeiden, setzt man 
den Pastillen einen roten Farbstoff, meist Fosin, zu. Durch langere Berithrung 
mit Kautschuk werden die Lésungen infolge Bindung an den in ihm enthaltenen 
Schwefel abgeschwacht; durch Seife werden sie nicht geschadigt?’. 

Da Sublimat empfindliche Hande und Metallinstrumente angreift, hat 
man es durch andere Quecksilberverbindungen zu ersetzen gesucht. Queck- 
silberoxycyanid tétet erst in 3—5°/,,igen Lésungen sicher ab, reizt allerdings die 
Haut auch nicht in starkeren Konzentrationen. Quecksilberathyldiaminsulfat 
(Sublamin) muB in starkerer Konzentration angewendet werden und ist nicht 
lange haltbar. Andere komplexe organische Quecksilberverbindungen** kénnen 
wirksamer sein als Sublimat. 

Silbersalze, von denen in erster Linie das Silbernitrat in Betracht 
kommt, sind in wasseriger Lésung dem Sublimat unterlegen; dagegen haben 
sie in Serum etwas starkere Wirkung als dieses. Ausfallung durch Silber kommt 
bei organischen Verbindungen, z. B. Athylendiaminsilberphosphat, nicht vor; 
insbesondere sind eine groBe Anzahl Eiwei®verbindungen hergestellt, die thera- 
peutisch verwendet werden. Abgesehen davon, werden Silbersalze bei der 
Seuchenbekampfung nicht verwendet. 

Hier sei noch das Aluminium erwahnt, das als essigsaure Tonerde Ver- 
wendung findet. Seine keimtétende Kraft ist sehr gering ; Staphylokokken werden 
durch die offizinelle 8°/,ige Lésung nicht getdtet, sondern nur gehemmt. 


2. Alkalien (und Seifen) und Erdalkalien. 


Die desinfizierende Wirkung von Atzkali, Atznatron und Ammoniak ist 
nach Paul und Krénig®® entsprechend der Konzentration der in der Lésung 
enthaltenen Hydroxylionen. Staphylokokken werden durch 1-4°/,ige Kalilauge 
oder 1°/,ige, Natronlauge in 10 Minuten abgetétet. Normalkalilauge (5-6°/,ig) 
tdtet Milzbrandsporen nach 8—18 Stunden, Staphylokokken nach weniger als 
10 Minuten; Normalammoniaklésung letztere auch nicht nach 33 Stunden. 

Sodalésungen besitzen bei Zimmertemperatur gar keine Desinfek- 
tionswirkung. Erst bei Temperaturen von etwa 60° tritt sie hervor, doch werden 
Staphylokokken durch eine solche 2°/,ige Lésung erst nach 15 Minuten getotet. 
Die frither vorgeschlagene ,,Desinfektion durch Abwaschen mit heiBer Soda- 
lésung“ 1aBt sich aber nicht durchfiihren. 
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Seifen kénnen zwar weniger widerstandsfahige Keime, wie Cholera- 
und Typhusbacillen, in 2—10°/,iger Lésung nach kurzer Zeit abtéten, Staphylo- 
kokken dagegen nicht. Ihre Wirkung ist von der Fettsaure abhangig: Palmitate 
wirken gut, Stearate etwas schwacher, Oleate sind unwirksam. Temperatur- 
erhdhung verstarkt auch hier die Wirkung, doch nicht so, daB in der prakti- 
schen Desinfektion davon Gebrauch gemacht werden konnte. 

Atzkalk hat sich schon seit langer Zeit eine wichtige Rolle in der 
Desinfektion errungen. Schon schwache Losungen von 0-1°/, t6ten Typhus- und 
Cholerabacillen in kurzer Zeit. In praxi verwendet man das billigere Mittel als 
20°/,ige Kalkmilch. Auch zur Desinfektion tuberkulésen Sputums wird er neuer- 
dings empfohlen*’. Neben dem niedrigen Preise spricht fiir seine Verwendung 
die Geruchlosigkeit, die geringe Giftigkeit und die leichte Méglichkeit seiner 
Beschaffung. 

Sere aitt Get: 


Die Desinfektionswirkung der SAuren ist nach Krénig und Paul’? ab- 
hangig von der elektrolytischen Dissoziation. Am starksten wirkt daher die 
Salzsaure, Milzbrandsporen werden in 2°/,iger FluBsaure nach 2 Stunden ge- 
totet, ebenso in 0:3°/,iger Salpetersaure. Staphylokokken sterben in 0:245°/,iger 
Schwefelsaure nach 15 Minuten ab, in 0:49°/,iger in 10 Minuten, in 1-62°/,iger 
nach weniger als 6 Minuten. 2°/,ige Essigsdure totet sie nach 25 Minuten, 
sind sie an Seidenfaden angetrocknet, so wird die gleiche Wirkung durch eine 
5°/,ige Losung erst nach 30—45 Minuten erreicht. 


4. Oxydationsmittel. 


a) Ozon ist fiir Wasser ein ausgezeichnetes Desiniektionsmittel. Es wird 
an Ort und Stelle hergestellt durch funkenlose Entladung der Elektrizitat 
und mit dem zu sterilisierenden Wasser vermischt. Vorbedingung ist, dab die 
Luftblaschen klein sind, damit das Ozon aus ihnen schnell in das Wasser tiber- 
gehen kann; ferner ist selbstverstandlich notwendig, kleinste Partikelchen, in 
die es nicht eindringen kann, durch Kiesfiltration, eventuell unter Zusatz von 
Alaun zu entfernen. Unter diesen Bedingungen fand sich, da beim Passieren 
eines Ozonturmes durch etwa 2 mg Ozon pro Liter Wasser hunderttausend 
Kolibacillen pro cm* abgetdtet wurden; sporenbildende Bakterien blieben am 
Leben. In der Luft dagegen laf8t sich Ozon zur Desinfektion nicht anwenden. 
Die Bakterien werden hier erst durch 6°3°/,, abgetotet, etwa durch die gleiche 
Menge wie durch Chlorgas oder schweflige Saure, die viel billiger waren. Die 
Mengen, die man anwenden kann, ohne dafs gleichzeitig im Raume anwesende 
Menschen geschadigt werden, sind so gering (0:0002°/,.), daB eine dauernde 
Desinfektion von RAumen nicht in Betracht kommt. 

f) Wasserstofisuperoxyd. Schon geringe Mengen téten Bak- 
terien ab: Typhusbacillen werden durch 0-125°/,, in 4 Stunden abgetotet, Milz- 
brandsporen durch 6°/, in etwa 6 Minuten. Von grofer Wichtigkeit ist dabei die 
Reaktion, indem ganz neutrale Praparate, z. B. das Perhydrol, nur eine ganz 
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geringe Desinfektionskraft besitzen, die aber durch Alkali, und ganz besonders 
durch Saure, bedeutend gesteigert werden kann. Die Wirkung des Wasserstoff- 
Superoxyds ist jedoch nicht durch die Oxydation, durch daraus frei werdenden 
Sauerstoff bedingt, im Gegenteil bietet die Katalase den Bakterien sogar einen 
Schutz gegen dessen Wirkung, und je geringer die Abspaltung des Sauerstoffes 
ist, z. B. bei saurer Reaktion, desto starker ist die Wirkung**. Es ist daher anzu- 
nehmen, daB es ein allgemeines Protoplasmagift ist. 


y) Kaliumpermanganat hat eine gute Wirkung, wenn Sdauren, 
besonders Salzsaure, zugesetzt werden; es tétet dann eine 1°/,ige Lésung Milz- 
brandsporen nach 2 Minuten, eine */,°/,ige nach 6 Minuten. 

6) Halogene. Chlor als Chlorgas tétet Bakterien erst bei Konzen- 
trationen von 0°5—0-8 Volumprozent in der Luft ab und nur dann, wenn 
geniigend Feuchtigkeit vorhanden ist; das Aufstellen von Gefaen mit Chlor- 
kalk, das frither iiblich war, oder das Verstreuen von Chlorkalk auf dem Boden 
von Aborten ist also ganzlich zwecklos. In wasseriger Lésung dagegen werden 
Milzbrandsporen und Staphylokokken schon durch eine 0-3°/,,ige Lésung nach 
2 Minuten getétet. Praktisch viel verwendet wird Chlorkalk (Calcium- 
chloridhypochlorit, CaOCl), der direkt nach der Herstellung 35°/, Chlor 
enthalt, das jedoch schnell abnehmen kann, namentlich wenn er nicht trocken 
aufbewahrt wird. Je nach dem Chlorgehalt ist die Wirkung sehr verschieden ; 
auBerst giinstig ist sie aber in der amtlich vorgeschriebenen starken Konzen- 
tration von 1 Teil Chlorkalk mit 5 Teilen Wasser, die zur Desinfektion von 
Stuhl, Urin u. s. w. verwendet wird. Natriumhypochlorit (Eau de 
Javelle), mit einem Uberschu8 von Natronlauge (als Antiformin patentiert), 
lost ebenso wie die vorigen Eiwei8 und Bakterien schnell auf, mit Ausnahme der 
Tuberkelbacillen und ihrer Verwandten sowie der Sporen. In einer 3°/,igen 
Lésung werden Staphylokokken nach 25 Minuten, in einer 5°/,igen nach 
15 Minuten abgetotet. 

Brom hat etwas schwachere Wirkung wie Chlor, Jod noch etwas 
schwachere als jenes. Staphylokokken sterben in einer 0-12°/,,igen Lésung nach 
2 Minuten ab. Da aber fiir die Praxis starkere Lésungen angewendet werden 
kénnen, haben sich sowohl die Lugolsche Lésung als auch die Jodtinktur und 
die Lésung von Jod in verdiinntem Alkohol in der chirurgischen Desinfektion 
einen hervorragenden Platz erobert. 


> Kohlenwasserstoffie und ihre Halogenderivate. 


Die Priifung der Kohlenwasserstoffe einzeln und in Mischung (Benzin) 
hat ergeben, daB sie praktisch keine Wirkung haben. Dagegen tétet Chloro- 
form als Gas und in wasseriger Lésung (im Gegensatz zu Ather) Bakterien 
gut ab, was jedoch nur fiir den Laboratoriumsgebrauch in Betracht kommt. 
Jodoform hat keine bactericide Wirkung; es wirkt dagegen entwicklungs- 
hemmend und verschafit damit dem Organismus Zeit, sich selbst zu verteidigen. 
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6. Alkohole. 


Athylalkohol. Absoluter Alkohol hat kaum eine Spur von desinfi- 
zierender Wirkung, dagegen seine Verdiinnungen. Am besten wirkt der 
70(gewichts) prozentige; er wirkt fast 30mal starker als der 60°/,ige und der 
80°/,ige und totet Staphylokokken nach weniger als 1 Minute. Hochprozentige 
Lésungen fallen EiweiB; trotzdem muB Alkohol als gutes Desinfektionsmittel 
angesehen werden, das nicht nur in der chirurgischen Handedesinfektion, son- 
dern auch bei der Seuchenbekampfung, z. B. fiir die Desinfektion der Hande 
von Bacillentragern, auBerst wichtig ist. Zusatz von Alkohol zu anderen Des- 
infektionsmitteln ruft teils eine Verstarkung, teils eine Abschwachung der 
Wirkung hervor; ersteres ist bei Sublimat und Silbernitrat, letzteres bei Phenol 
und Formaldehyd der Fall. 


7. Aldehyde. 


Hier kommt einzig das Formaldehyd in Betracht. Fir die etwa 
35 Gewichtsprozent (40 Volumprozent) enthaltende Losung des Gases in 
Wasser ist einer Firma der Name Formalin geschiitzt worden. 3°/,ige Formalin- 
lésung ist gleich einer 1°/,igen Formaldehydlosung. Typhusbacillen werden 
durch 2—4°/,ige Lésungen nach 27/, Minuten, durch 1°/,ige nach 10—12?/, Mi- 
nuten abgetétet, Milzbrandsporen durch 2—5°/,ige nach 1 Stunde. Tuberkel- 
bacillen und Staphylokokken dagegen sind verhaltnismaBig recht widerstands- 
fahig. Lysoform, das 7-2—8°/, Formaldehyd neben einer gesattigten alko- 
holischen Kaliseife und einem parfiimierenden Stoffe enthalt, hat entsprechend 
geringere Wirkung; eine 6°/,ige Lésung totet an Seidenfaden angetrocknete 
Staphylokokken erst nach 30 Minuten ab. Formaldehyd findet in flissiger 
Form weniger Anwendung wie als Gas. Hierbei wird eine 7—8°/,ige Lésung 
in einer Menge in dem Raume verdampit, so daB 5 g Formaldehyd (15 g For- 
malin) auf den cm* kommen, zusammen mit der 1*/,fachen Menge Wasser. 
Das Gas verschwindet ziemlich schnell aus der Luft und wird durch die Wande, 
den Fu&boden und die Gegenstande absorbiert, auf denen nun diinne Schichten 
einer hochprozentigen Lésung entstehen, die sogar eine gewisse, allerdings 
nicht zuverlassige Tiefenwirkung haben. Durch diese Desinfektion werden 
alle Krankheitserreger, meist sogar Milzbrandsporen, abgetdtet, soweit sie 
nicht in zu dicker Schicht vorhanden sind, wie in Sputumballen, Diphtherie- 
membranen und Faeces. 


8. Phenol; Kresole. 


Diese konnten in der Vorkriegszeit als die souveranen Mittel zur Des- 
infektion bezeichnet werden und spielen auch heute noch, trotzdem ihr Preis, 
der hoher ist als der des Sublimats, ebenso in die Wage fallt wie ihr unan- 
genehmer Geruch, eine hervorragende Rolle. 

Phenol ist etwa 7°/,ig léslich; Acidum carbolicum liquefactum ist eine 
Mischung von etwa 10 Teilen Phenol mit 1 Teil Wasser. Die 6fters vorhandene 
rote Farbe kommt von Spuren von Verunreinigungen und schadigt die Des- 
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infektionskraft nicht. Nach dem Abdestillieren des Phenols und der Kohlen- 
wasserstoife aus dem Teerél bleibt ein Produkt zuriick, das vielfach ,rohe 
Carbolsaure“, besser aber Rohkresol genannt wird, da es fast kein Phenol mehr 
enthalt und zu etwa 90°/, aus einem Gemisch der drei isomeren Kresole besteht. 
Das gewoéhnliche Kresolgemisch des Handels ist in Wasser nicht ganz klar 
loslich, da es etwas Naphthalin enthalt; frei von diesem ist Trikresol Schering 
und Cresolum purum liq. Nérdlinger. 

a) Phenol (Carbol) ist von Lemaire und Lister als Desintektionsmittel 
angegeben worden. Es hat zwar einen unangenehmen Geruch, reizt die Haut, 
bewirkt sogar gelegentlich Gangran, ist auch sonst erheblich giftig (eine 3°/,ige 
Lésung sogar mehr als eine 1°/,,ige Sublimatlésung), doch ist sie durch ihre 
feste Konstitution besser als viele andere Desinfektionsmittel auch in eiweiB- 
haltigen Fliissigkeiten zu verwenden. Entwicklungshemmend wirkt es bei 
1:850; Sporen werden durch Phenol nicht abgetétet, auch nicht in konzen- 
trierter Lésung nach Wochen, noch in Acidum carbolicum liquefactum, da- 
gegen bei Erwarmen auf 37° oder auch durch Zugabe von SAuren. Die fiir 
menschliche Seuchen in Betracht kommenden Krankheitserreger aber, die keine 
Sporen bilden, werden ausnahmslos durch eine 3°/,ige Lésung nach 8 Sekunden 
abgetétet. 1°/,ige Lésungen téten nur langsam ab: Staphylokokken z. B., auf- 
geschwemmt, nach Schneider in 20—25 Minuten, an Granaten angetrocknet 
nach Laubenheimer® nach 80—90 Minuten. 

6) Kresole. Die drei Kresole haben etwa gleiche Desinfektionskraft. In 
100 Teilen Wasser lésen sich 2:5 Teile der Ortho-, 0:53 Teile der Meta- und 
1-8 Teile der Paraverbindung. Obwohl nun die wasserige Lésung desinfizierende 
Wirkung besitzt, mu8 zum praktischen Gebrauch die Léslichkeit erhéht werden, 
wodurch gleichzeitig auch die Wirkung verstarkt wird, durch Seifen z. B. um 
das Doppelte*®. Dies geschieht durch Alkalien, Sauren oder Salze. 

Zusatzvon Alkalien, u. zw. von Harzseifen, bringt die aus Roh- 
teer (Urteer) hergestellten Kreoline zwar nicht zu einer klaren Lésung, 
da sich bei dieser Herstellung zu viele Kohlenwasserstoffe darin befinden, aber 
doch wenigstens zu einer Emulsion. Ihre Desinfektionskraft schwankt nach der 
Herstellung, insbesondere nach dem verwendeten Material betrachtlich. Hierher 
gehort auch das mit viel Reklame verbreitete Izal, dessen Wirkung nicht ent- 
sprechend ist. 

Liquor Cresoli saponatus ist das in den amtlichen Desinfek- 
tionsvorschriften in den Vordergrund gestellte Mittel. Es besteht zu gleichen 
Teilen aus Kresol und Leinélseife und wird in 5°/,iger Lésung verwendet, so 
daB also 100 Teile 27/, Teile Kresol enthalten. Diese Lésung ist so stark, daB 
auch dann, wenn die Mischung nicht ganz richtig angefertigt ist — in Proben 
aus dem freien Handel wurden 33-87—52-93°/, Kresol gefunden — alle sporen- 
freien Bakterien in etwa 5 Minuten abgetdtet werden, u. zw. wie besonders 
hervorzuheben ist, auch in angetrocknetem Zustande, was, wie schon erwahnt, 
von vielen anderen Mitteln nicht gilt. Lause werden durch eine 3—5°/,ige 
Lésung nach 1 Stunde vernichtet**. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. ef, 
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Lysol ist eine AufschlieBung mit Leindlseife, bei der anscheinend. be- 
sonders reines Material verwendet wird. Die desinfizierende Wirkung ist teils 
besser, teils gleich der des Liquor Cresoli saponatus. Weiter gehéren hierher 
Bacillol, Morbicid, Kresol Raschig. 

Schon vor dem Kriege, insbesondere aber im Kriege selbst, suchte man die 
teure Seife zu ersetzen durch Salze. Zuerst ist dies gelungen bei dem Solveol, 
das ein Gemisch der drei Kresole mit kresotinsaurem Natron ist. Ahnlich ist 
Solutol hergestellt. Das Urteil itber ihre Wirkung ist verschieden ausgefallen. 
Von den im Kriege hergestellten hat sich am besten bewahrt das Fawestol, 
weniger Betalysol, Kresotinkresol wu. a. 

Zusatzvon Sauren. Auch hierdurch, insbesondere durch Schweiel- 
sdure, kénnen Kresole in Lésung gebracht werden; dabei konnen entweder beide 
nebeneinander bestehen oder es entstehen Kresolschwefelsauren, bei denen die 
Schwefelsaure chemisch an die OH-Gruppe gebunden, oder Sulfosduren, bei 
denen die Schwefelsaure in den Benzolkern eingetreten ist. In dieser Reihen- 
folge, je fester die Bindung ist, sinkt die Desinfektionskraft. Da dies mit der 
Zeit von selbst eintritt, ist z. B. fiir die Viehwagendesinfektion vorgeschrieben, 
da® die anzuwendenden Lésungen alle 5 Wochen zu erneuern sind. Die Kresol- 
schwefelsauren kénnen ein Jahr Desinfektionskraft haben, greifen aber in 
der iiblichen Konzentration die Gegenstande stark an. In den Handel kommen 
Sanatol, Automors, Pyrothen (vgl. auch oben Izal). Die desinfizierende Wir- 
kung dieser kann anfangs stark sein, wenn auch nicht so stark, wie die enorme 
Reklame, mit der sie verbreitet worden sind, angibt; doch trennt sich die 
Mischung schnell, indem sich die teerigen Bestandteile ausscheiden und nun- 
mehr die Wirkung sogar schadigen. 

y) Héhere Phenole. Von der groBen Zahl der Mittel, die hier durch- 
gepriift worden sind*’, hat sich besonders das Chlor-Meta-Kresol bewahrt, das 
in 1°/,iger Lésung in dioxystearinsaurem Kali Staphylokokken schon in 2 Mi- 
nuten abtotet. Als komplexe Chlorkresol-Alkali-Verbindung hat es den Namen 
Grotan erhalten. Auch die Xylenole haben eine starke Wirkung; das aus 
Chlorxylenol und Grotan bestehende Sagrotan totet bei minimaler Giftig- 
keit fiir den Warmbliiter Typhusbacillen in 1°/,iger Lésung nach 2 Minuten, 
Staphylokokken und Streptokokken in Eiter nach 5 Minuten ab. Jedoch geniigt 
seine Wirkung nicht zur Desinfektion tuberkulésen Sputums”’. 


9. Sonstige Mittel. 

Auch sonst gibt es eine groBe Zahl von Stoffen, die bei geringerer und 
auch bei starkerer Verdtinnung entwicklungshemmende oder bactericide Wir- 
kung aufweisen. Erwahnt sei Benzoesdure, die bei der Margarineherstellung 
verwendet wird, Naphthalin, Thymol und einige organische Farbstoffe, die eine 
starkere Wirkung als sogar Sublimat besitzen; doch haben diese in der Seuchen- 
bekampfung meist wegen der hohen Kosten keinen Eingang gefunden. 

Die Beurteilung eines Desinfektionsmittels ist nach allem, was oben zu- 
sammenfassend gesagt wurde und dann gelegentlich der Besprechung der ein- 
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zelnen Mittel hervorgetreten ist, nicht leicht und einfach. Die Versprechungen, 
mit denen neu auftauchende von dem Hersteller und VerkAufer begleitet werden, 
beziehen sich oft nur auf einen oder den anderen Vorzug unter Vernachlassi- 
gung ungiinstigerer Eigenschaften; die Versuche sind gelegentlich nicht mit 
der Exaktheit durchgefiihrt, daB sie der Kritik standhalten. Dem praktischen 
Arzte kann daher nur der dringende Rat gegeben werden, sich bei der Seuchen- 
bekampfung ausschlieBlich an die Mittel zu halten, welche mit gréBter Objek- 
tivitat nach Wirksamkeit, Billigkeit und mdglichst groBer Unschadlichkeit aus- 
gesucht und in die amtlichen Vorschriften aufgenommen sind. 

Diese Mittel sind: 

1. Verbrennen: fiir kleinere wertlose Gegenstande (beim Verbrennen groBer 
Gegenstande Gefahr der Verstreuung). 

2. Kochen in Wasser. 

3. Sublimat 1:1000, bei Tuberkulose 5: 1000. 

4. Carbol 3:100. 

5. Verdiinntes Kresolwasser: 50cm* Liquor Cresoli saponatus oder 
500 Aqua cresolica mit Wasser auf 1/ aufgefiillt (enthalt auf 100 Teile 
2°5 Teile Kresol). 

6. Kalkmilch, 20°/,ig. Etwa 1/7 gebrannter Kalk werden mit etwa 0-6 / 
Wasser geléscht, indem man den Kalk in eine Schale legt, deren Boden mit 
dem Wasser bedeckt ist. Von dem entstehenden Pulver wird 1/ mit 42 Wasser 
gemischt. 

7. Chlorkalkmilch: 1 7 Chlorkalk wird mit 5 2 Wasser unter Umriihren 
allmahlich versetzt. Der heutzutage kaufliche Chlorkalk ist nicht mehr so zuver- 
lassig wie der friihere, da der Gehalt an Chlor oft viel geringer ist. 

8. Formaldehyd: 30g der wasserigen Lésung auf 1/ Wasser ergeben 
eine gut desinfizierende Lésung. 

9. Formaldehydgas. 

10. Wasserdampf. 

11. Trockene Hitze, schweflige Saure, Blausauregas, gegen jedes Unge- 
ziefer, Kohlenoxyd nur gegen Ratten. 


c) Apparate. 


Dampfidesinfektionsapparate sind eiserne Kasten von 
1:-5—3-5 m Lange und 0:°7—5 m* Inhalt. Eine Lange von 2 m gentigt, um auch 
groBe Gegenstande, wie Sprungfedermatratzen, unterzubringen; fiir gréBere 
Krankenhauser nimmt man am liebsten solche, die dann 2 m* Inhalt haben. Bei 
der Anschaffung kommt in Betracht, daB kleinere Apparate handlicher zu 
bedienen sind als groBe, und daB es immer besser ist, sie nochmals zu be- 
schicken, als einen groBen nur zum Teil zu benutzen. 

Im Innern sieht man oben die Eintrittséfinung fiir den Dampf, unten sind 


vielfach Vorwarmeschlangen (Heizkérper ohne Austrittséfinung fiir den Dampf) 
Nyt 
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angebracht; den iibrigen Raum fiillt ein herausziehbares Gestell zum Aut- 
hangen der Gegenstande an, das oben ein Schutzdach aus Blech oder Lein- 
wand besitzt zum Schutze gegen abtropfendes Kondenswasser, das Rost mit- 
bringen wiirde. 

Der Dampfentwickler ist entweder als Wanne oder als Kessel unten am 
Apparat angebrachi, oder er steht als Kessel daneben. Ersteres ist kompendioser, 
schiitzt die Unterseite vor Warmeverlust und vermeidet Rohrleitungen, ist des- 
halb besonders fiir fahrbare Apparate zu empfehlen; doch ist die Tiir des 
Apparates unangenehm nahe an der Heiztiir; ferner muB der Dampf der kal- 
teren Luft von unten entgegenstromen; auch kann bei mangelhafter Konstruk- 
tion Luft mit dem Dampf eindringen. 

An jedem Apparat muB an der Ausstrémungsdéfinung ein 
Thermometer und, soweit mit Uberdruck gearbeitet wird, ein Mano- 
meter angebracht sein. 

Beschicken und Betrieb der Apparate. Die zu des- 
infizierenden Gegenstande werden am besten schon im Krankenzimmer so in 
mit Sublimat behandelte Sacke verpackt, wie sie in den Apparat kommen sollen. 
Dabei sind zu dichte Ballen, z. B. mehrere zusammengeballte Matratzen, zu 
vermeiden, da in sie die Hitze zu langsam eindringt. 

Durch Dampfdesinfektion werden beschadigt: Gummisachen; Pelz- und 
Ledersachen (ihr Eiwei8 wird koaguliert durch die Hitze); kostbare Stoffe: 
Samt, Pliisch, aber auch alle besseren Anziige, da sie sich dabei verziehen und 
nicht mehr zurechtbiigeln lassen; geleimte Gegenstande: gebundene Biicher, 
geleimte Mobel, da sich der Leim list; Wasche mit Schmutzflecken, da diese 
eingebrannt werden. Auch 1a8t sich nicht leugnen, daB den so desinfizierten 
Gegenstanden vielfach ein unangenehmer Geruch (Arme-Leute-Geruch) an- 
haftet. 

Bei der Desinfektion kommen folgende Perioden in Betracht: 1. Die 
Anheizungsdauer, die so lange wahrt, bis das Wasser im Kessel siedet. 2. Die 
Fillungsdauer des Apparates mit Dampf. In dieser Zeit verdrangt der Dampi 
die zwischen den Gegenstanden befindliche Luft und beginnt in die Gegen- 
stande einzudringen. Schon mit der Hand kann man an der AuBenwand 
fiihlen, wie die Warme immer tiefer dringt. Das Thermometer an der Aus- 
strémungséfinung steigt noch wenig an; am Ende der Periode zeigt ein plétz- 
liches Ansteigen auf 100°, daB nunmehr Dampf ausstrémt. 3. Die Ein- 
dringungsdauer. In dieser Zeit wird die Luft auch aus den Capillaren der 
Gegenstande verdrangt und durch Dampf ersetzt. 4. Die Periode der vollen 
Wirkung, die man beliebig lang ausdehnen kann. Als Minimum nimmt man 
10 Minuten, als Maximum 20—30 Minuten. 

Zur Kontrolle der Apparate ist festzustellen, wann im ein- 
zelnen Fall, oder wann grundsatzlich unter schweren Bedingungen die Grenze 
zwischen der 3. und 4. Periode erreicht ist. Sind die dazu erforderlichen In- 
strumente nicht vorhanden, so ist wenigstens festzustellen, ob die Temperatur 
von 100° (bzw. 105°) mindestens 10 Minuten lang eingewirkt hat, oder ob die 
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widerstandsfahigsten, praktisch in Betracht kommenden Bakterien abgetitet 
worden sind. 

Die Grenze der 3. und 4. Periode wird mit Hilfe von Klingelthermometern 
festgestellt, die in den dichtesten Teil der zu desinfizierenden Gegenstande 
(Bettenkolli) eingelegt und durch Leitungsdrahte mit einem auBerhalb befind- 
lichen Lautewerk verbunden werden. Am zweckmaBigsten sind die Stuhl-Lauten- 
schldégerschen Skalen-Quecksilberthermometer, die etwa das Aussehen eines 
zwischen den Skalenteilen 88 und 122° abgeschnittenen Thermometerteiles haben 
und in einem Olbade auf die gewiinschte Temperatur eingestellt werden. Sind 
sie dies, so ertént das Klingelzeichen jedesmal, sobald diese erreicht ist. Friiher 
viel verwendet wurden die Schmelzmetallthermometer, bei denen die Leitung 
durch ein Stiickchen einer Metallegierung, das aus Wismut, Blei und Zinn 
besteht, offen gehalten wird. Schmilzt dieses, was bei 100° eintreten soll, so 
kann eine Feder wirken, der Strom wird geschlossen und das Klingelzeichen 
ertont. Die Metallegierung kann jedoch nicht so gleichmabig hergestellt 
werden, daB sie immer bei der gleichen Temperatur schmilzt. 

Ob die Temperatur von 100° erreicht worden ist, 1aBt sich ferner durch 
Finlegen eines Maximumthermometers feststellen; nicht jedoch, wie lange sie 
eingewirkt hat. Dies ist jedoch méglich, wenn es mit einer Hiille von schlecht 
warmeleitenden Substanzen umgeben ist, die die Hitze erst nach einer be- 
stimmten Zeit, z. B. 10 Minuten, durchlassen, wie dies von Kunow* angegeben 
ist. Auch die Sticherschen Kontrolleure lassen sich verwenden, bei denen das 
bei 98° schmelzende Phenanthren in ein Glasréhrchen eingeschmolzen ist, das 
Seinerseits von einem anderen Glasréhrchen umgeben ist; die Zeit, bis die 
Warme von dem einen zum anderen durchdringt, soll 10 Minuten wdahren. 
Viel gebrauchlich, in PreuBen offiziell eingefithrt, ist die Priifung mit Milz- 
brandsporen. Diese werden an Seidenfaden angetrocknet und in Filtrierpapier 
eingeschlagen an die dichteste Stelle der Beschickung gelegt und nach der 
Desinfektion auf Wachstumsfahigkeit gepriift. 

Apparate mit geringem Uberdruck (105°, */,, Atmosphare) sind in Deutsch- 
land vielfach in Gebrauch. Sie werden in der gleichen Weise angestellt, nur 
wird, nachdem die gesamte Luft vertrieben ist, die Austrittséffnung fiir den 
Dampi gedrosselt. Es tritt nun mehr Dampf ein, wie ausstrémen kann; der 
Druck erhoht sich, das Wasser vermag erst bei héherer Temperatur zu sieden 
und teilt diese héhere Temperatur dem Dampf mit. Die Wirkung wird als noch 
besser angegeben; die Priifung ist analog wie oben. 

Um die oben erwahnten Beschadigungen gewisser Gegenstande zu _ ver- 
meiden, hat man Unterdruckapparate konstruiert. Diese werden zundachst 
ziemlich luftleer gepumpt (Vakuum 600—701 mm). Infolgedessen siedet das 
Wasser schon bei 49—62°; die geringe Desinfektionskraft dieser Dampfe wird 
durch Formalin erganzt. Der gebrauchlichste Apparat ist der Rubnersche; hier 
wird das Formaldehyd aus einer 8°/,igen Lésung verdampft; es circuliert 
dauernd durch den Apparat und wird durch Einschaltung eines Kondensators 
wiedergewonnen. Die Desinfektionsdauer betragt 2*/,—3*/, Stunden; der 
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Apparat muB sorgialtig bedient werden, die Gegenstande sind locker auizu- 
hangen und zu legen. 

Fiir alle Apparate gilt, daB sie vor der Benutzung einer Prit fung unter- 
zogen werden und daB eine Instruktion dementsprechend ausgearbeitet 
wird. Man verlasse sich nicht darauf, daB der betrefiende Apparat schon 
lange im Gebrauch ist oder daB der Heizer als zuverlassig gilt. Manche 
Apparate sind von Anfang an schlecht, ja selbst von Behérden werden mangel- 
haite geliefert; so wird z. B. den Strafanstalten PreuBens ein Apparat geliefert, 
der ganzlich fehlerhaft konstruiert ist und bei der Kontrolle absolut unge- 
niigende Wirkung zeigt; durch die beigegebene Instruktion wird der Des- 
infektionseffekt noch verschlechtert’®. 

Die Apparate sind in den Desinfektionsanstalten meist so aufgestellt, daB 
sie durch eine Wand hindurchgehen, die den gesamten Raum in die unreine und 
die reine Seite trennt. Auf der unreinen wird er mit Desinfektionsgut beschickt, 
auf der reinen ausgeladen. Dies geschieht, damit nicht Keime, die beim Be- 
schicken auf dem Boden verstreut sind, beim Ausladen wieder an die Gegen- 
stande kommen. Das Personal ist in groBen Anstalten fiir die beiden Seiten 
verschieden; wo dies nicht der Fall ist, mu8 im Durchgang von der einen zur 
anderen Halfte Gelegenheit zum Baden und Desinfizieren gegeben sein. 

Formaldehyddesinfektionsapparate sind in der ver- 
schiedensten Ausfithrung angegeben worden; am meisten in Gebrauch ist der 
einfachste, der von Fligge angegebene Breslauer Apparat. Ein Kupferkessel ist 
ganzlich verschlossen und nur mit 2 Offnungen versehen, von denen die eine 
zum EingieBen des Formalins und Wassers, die“andere zum Ausstrémen der 
Dampfe dient. Er steht in einem Gestell mit Spiritusbrenner. Der zu desinfi- 
zierende Raum ist an Fensterritzen, Tiirspalten, Ofentiiren, Ventilations- 
Offnungen sorgfaltig zu dichten, damit das Gas nicht entweicht. Da entgegen 
den in friiheren Zeiten herrschenden Ansichten nicht so sehr die Luft als die 
Gegenstande infiziert sind, bezweckt man mit der Einwirkung des Formaldehyds 
Desinfektion der Oberflachen, die schwer zuganglich sind und sonst vernach- 
lassigt werden. In die Tiefe dringt das Gas nicht weit. Sputumreste, Taschen- 
tiicher u. s. w. sind also anders zu desinfizieren. Alle im Zimmer befindlichen 
Gegenstande sind so aufzustellen, daB das Gas leicht zutreten kann; Schub- 
facher sind zu 6ffnen, Kleider locker aufzuhangen. Nach Beendigung der Des- 
infektion wird Ammoniak eingeleitet, das sich mit dem Formalin zu Hexa- 
methylentetramin verbindet und somit den unangenehmen Geruch beseitigt. 

Auch ohne Hilfe von Apparaten kann man Formaldehyd vergasen, da- 
durch, daB man Paraform (polymerisierten Formaldehyd) in Wasser verrihrt 
und dann mit Oxydationsmitteln, wie Kaliumpermanganat oder Bariumsuper- 
oxyd zusammenbringt, u. zw. etwa in der Menge von 10 ¢ Paraformpulver, 
30 cm? Wasser und 20 ¢ Kaliumpermanganat. Die Kosten dieses Verfahrens 
sind etwa doppelt so hoch wie die der Desinfektion mit Apparaten. 

Die Vertilgungvon Ungeziefer ist mit Formalin nicht méglich. 
Gegenstande werden mit verdiinntem Kresolwasser, Auskochen, Dampf oder 
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irockener Hitze in HeiBluftkammern behandelt; Raume werden ausgegast, u. zw. 
mit schwefliger Saure, Blausdure oder Cyclongas. Schweflige 
Saure wird entweder durch Verbrennung von Stiicken von Schwefel hergestellt, 
die dazu sorgfaltig, damit sie vollstandig verbrennen, in einem Apparat 
(z. B. Hya) aufgeschichtet werden miissen. Noch bequemer ist das Verbrennen 
von Schwefelkohlenstoff, dem durch Zusatz von je 5 Volumprozent Alkohol 
und Wasser seine Explosivitat genommen ist (unter dem Namen Salforkose im 
Handel), in einem dafiir konstruierten Apparat. Fiir 1 m® sind 45 ¢ Schwefel 
oder 60 cm*® Salforkose erforderlich. Auch SO, aus Stahlflaschen (90 g 
pro m*) kann verwendet werden. Blausaure wird in besonderen Apparaten aus 
Cyannatrium und Schwefelsaure hergestellt und in den Raum eingeleitet. Sie 
hat den Vorteil, da® Gegenstande dadurch nicht beschadigt werden. Der Nach- 
teil ist die enorme Giftigkeit, so daB das Verfahren nur von eigens dafiir aus- 
gebildeten, mit Gasmasken versehenen Leuten ausgefiihrt werden darf. Das 
Gas ist hinterher aus dem Raume griindlichst zu entfernen, da auch durch 
Schlafen auf Kissen in einem solchen Zimmer tédliche Vergiftungen vor- 
gekommen sind. 

Die Vertilgung der Ratten in Schiffsraumen, namentlich bei Pest- 
gefahr, geschieht entweder durch den Nocht-Giemsa-Apparat mit Generatorgas, 
das als wirksamen Bestandteil 3-3—6-6 Volumprozent CO enthalt, oder durch 
Ausschwefeln mit dem Clayton- Apparat. 


d) Auswahl und Verwendung der Desinfektionsmittel. 


In dem mehr oder weniger langen Verlaufe der Krankheit werden be- 
deutend mehr Bakterien ausgeschieden — und infolge der Méglichkeit der Ver- 
schleppung zu einer Infektionsgefahr — als nach Ablauf bei Tod oder Genesung 
im Zimmer des Kranken vorhanden sind. Infolgedessen ist auf die fort- 
laufende Desinfektion wahrend der Krankheit ganz besonders viel 
Wert zu legen; es war ein falscher Grundsatz, den man friiher hatte, nur 
an die am Schlusse iibrig gebliebenen Keime zu denken. Daher sind die im 
folgenden zu schildernden MaBnahmen sofort anzuwenden und auferdem 
nicht erst bei sichergestellter Diagnose, sondern schon beim Verdacht der 
Krankheit. 

Die Ma®nahmen sind verschieden, je nach der Gefahrlichkeit der Krank- 
heit und der Gruppe, zu der sie nach den Ausscheidungswegen gehort. 

Die im Jahre 1907 erlassene Desinfektionsanweisung hat allen Anfor- 
derungen geniigt und im Laufe der folgenden 14 Jahre keine Verscharfung 
erfahren miissen. Fiir jetzige Verhaltnisse aber scheint sie zu teuer. Infolge 
der enormen Preissteigerung sucht man ganz iiberwiegend mit den billigsten 
Mitten (Atzkalk und Sublimat) zu arbeiten. Die Kosten einer Formalin- 
desinfektion gelten meist als zu hoch, auch Kresol soll weniger angewendet 
werden, ebenso verzichtet man 6fter als frither auf Dampfdesinfektion. Nur 
fiir die gemeingefahrlichen Krankheiten hat man jene weitgehenden MaB- 
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nahmen doch beibehalten; im tibrigen wurde die Desinfektionsanweisung in 
PreuBen im Jahre 1921 durch eine neue ersetzt, allerdings nicht ohne viel- 
fachen Widerspruch von fachmannischer Seite**. Diese beginnt in der richtigen 
Voraussetzung, daB ein verstandnisvolles Mitarbeiten der Laien erste Be- 
dingung ist, mit allgemeinen Ausfiithrungen tiber die Entstehung und Ver- 
breitung der betreffenden Krankheit und bringt dann die einzelnen Des- 
infektionsmaBnahmen*. Im folgenden seien die fiir Typhus und Diphtherie 
als Typen der beiden Gruppen angefiihrt. 

Typhus. Desinfektion von Krankentransportmitteln: Krankenwagen 
und Krankentragen sind durch waschbare Tiicher vor der Verunreinigung mit 
den Absonderungen des Kranken nach Méglichkeit zu schiitzen. Ist eine Be- 
schmutzung erfolgt, so sind die beschmutzten Stellen mit Sublimatlésung, 
Metallteile mit verdiinntem Kresolwasser zu desinfizieren; Decken, Kissen und 
Polster, soweit sie nicht mit Leder bezogen sind, sind im Wasserdampf zu 
desinfizieren. Nach jedem Transport eines Kranken sind aber die dabei be- 
nutzten Tticher und Kissenbeziige durch Auskochen oder im Dampf, sowie 
Decken und Kissen, die nicht durch Tiicher oder Beziige gegen Verunreinigung 
geschiitzt waren, im Dampf zu desinfizieren; ferner der Fu8boden des Wagens 
mit Lappen, die mit Kresolwasser, Carbolsdurelésung oder 1°/,,iger Sublimat- 
losung getrankt sind, aufzuwischen. Droschken und andere Personenfahrzeuge, 
soweit sie ausnahmsweise haben benutzt werden miissen, sind in gleicher Weise 
zu behandeln. 

Desiniektion am Krankenbett (laufende Desinfektion). Wahrend der ganzen 
Krankheitsdauer sind Stuhlgang und Harn sogleich nach der Entleerung, die 
Wasche beim Waschewechsel, die anderen Gegenstande méglichst bald, nachdem 
Sie verunreinigt sind, zu desinfizieren. 

1. Stuhlentleerungen sind in einem Steckbecken oder einem sonst geeigneten 
GeiaB auizufangen und mit der gleichen Menge Kalkmilch zu iibergieBen und 
zu verrthren, der Harn ist in derselben Weise mit Kalkmilch zu versetzen. 
Die Gemische sind erst, nachdem sie 2 Stunden gestanden haben, in den Abort 
zu entleeren. Die benutzten Geschirre, insbesondere auch deren Rander, sind 
mit Sublimatlésung auszuscheuern. 

2. Bett- und Leibwasche zur Reinigung infizierter Gegenstande oder vom 
Kranken benutzte Tiicher, Biirsten u. dgl., sowie waschbare, von den Kranken- 
pilegern benutzte Kleidungsstiicke sind mindestens 2 Stunden lang in GefaBe 
mit Sublimatlésung oder verdiinntem Kresolwasser zu legen, so daB sie voll- 
standig von der Fliissigkeit bedeckt sind. Es empfiehlt sich, weiBe und bunte 
Wasche in verschiedene GefaBe zu legen. 

Wasche, die einer Desinfektionsanstalt itbergeben werden soll, ist ohne 
vorherige Desinfektion in Beutel, die mit Sublimat- oder Kresolseifenlésung 


getrankt sind, zu legen und diese zur Weiterbeforderung in trockene Sacke 
od. dgl. zu stecken. 


* Zu beziehen durch die Druckerei des Zellengefangnisses Moabit, Berlin NW. 
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3. Sind der FuBboden des Krankenzimmers, Bettvorleger oder dergleichen 
Gegenstande, die Bettstelle, Betten oder Decken, Matratzen, Strohsack, der 
Nachttisch oder die Wand in der Nahe des Bettes mit den Absonderungen des 
Kranken beschmutzt worden, so ist die betreffende Stelle sofort mit Sublimat- 
losung griindlich abzuwaschen. Auch sonst empfiehlt sich haufiges Aufwischen 
der Umgebung des Bettes mit Sublimatlésung. 

4. Aborte. Nach jeder Benutzung durch den Kranken sind Sitzbrett und 
Deckel und, soweit sie verunreinigt worden sind, Wand und FuBboden mittels 
Lappen, die mit Sublimatlésung getrankt sind, griindlich abzuwaschen. Griffe 
an der Wasserspiilung und Turklinken, die von dem Kranken beriihrt sind, 
sind in derselben Weise, Metallteile mit verdiinntem Kresolwasser zu desinfi- 
zieren, 

Abortkiibel, Tonnen und Eimer sind taglich mit Kalkmilch zu versetzen 
und nach der Entleerung auch auBen mit Kalkmilch zu bestreichen. Gruben 
sind wahrend der Dauer einer Erkrankung nicht zu entleeren. 

5. Der Kranke soll sein besonderes EB- und Trinkgeschirr haben, das im 
Krankenzimmer verbleiben und mit heifer Sodalésung gereinigt werden muB. 
Bevor es durch andere benutzt wird, ist es 15 Minuten lang im Wasser oder 
in 2°/,iger Sodalésung auszukochen. Messer, Gabeln und sonstige Gerate, die 
das Auskochen nicht vertragen, sind fiir 2 Stunden in Kresolwasser zu legen 
und dann mit Wasser nachzuspiilen. 

6. Badewasser, das nicht in die Kanalisation ablaufen kann, mu8 vor der 
Beseitigung einen Zusatz von so viel Chlorkalkmilch erhalten, daB das Gemisch 
deutlich nach Chlor riecht. Die von den Kranken benutzten Waschbecken und 
Badewannen, soweit sie nicht von Metall sind, sind mit Sublimatlésung, andern- 
falls mit verdiinntem Kresolwasser auszuscheuern; Zahn- und Nagelbiirsten 
sind */, Stunde in Sublimatlésung zu legen und dann griindlich mit Wasser 
nachzuspiilen. 

SchluBdesinfektion. Die SchluBdesinfektion hat sich auf alle Gegenstinde 
zu erstrecken, die mutmaflich mit Absonderungen des Kranken verun- 
reinigt sind. 

7. Vor allem ist das Bett des Kranken zu beriicksichtigen. Die Uberziige 
der Betten sind abzuziehen und ebenso wie die Bettlaken auszukochen oder fiir 
2 Stunden in Sublimatlésung oder verdiinntes Kresolwasser zu legen, nachher 
in Wasser zu spiilen. Die Matratzen, Strohsacke, Betten sind herauszunehmen 
und mit Sublimatlésung griindlich abzureiben oder abzubiirsten. Bei starkerer 
Verschmutzung sind sie in Dampf zu desinfizieren. Ebenso ist mit der Bett- 
stelle, innen und auBen, mit dem Nachttisch, der Bettvorlage und anderen im 
Bereich des Kranken befindlichen Gegenstanden zu verfahren. 

8. Der FuBboden des Krankenzimmers ist mit Sublimatlésung aufzu- 
wischen. 3 

9. Sitzbrett, Deckel und FuBboden des Aborts sind mittels Lappen, die 
mit Sublimatlésung getrankt sind, abzuwaschen. 
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10. Die von dem Kranken benutzten Waschbecken und Badewannen, soweit 
sie nicht von Metall sind, sind mit Sublimatlésung, andernfalls mit verdiinntem 
Kresolwasser auszuscheuern. Nagelbiirsten sind 7/, Stunde in Sublimatlésung 
zu legen. 

11. E8- und Trinkgeschirr ist 15 Minuten lang in Wasser oder 2°/ iger 
Sodalésung auszukochen. Messer, Gabeln und sonstige Gerate, die das Aus- 
kochen nicht vertragen, sind fiir 2 Stunden in Kresolwasser zu legen und dann 
mit Wasser nachzuspiilen. 

12. Die getragene Leibwasche sowie gebrauchte Handtiicher sind auszu- 
kochen oder fiir 2 Stunden in Sublimatlésung oder verdiinntes Kresolwasser 
zu legen und dann wie gewohnlich zu waschen. 

Unter besonderen Umstanden kénnen auch weitergehende MaSnahmen 
angeordnet werden. 

Ungefahr das gleiche ist fiir Ruhr vorgeschrieben. 

Fir Diphtherie, Scharlach, Genickstarre lautet die An- 
weisung wie folgt: 

Krankentransportmittel wie bei Typhus. 

Desinfektion am Krankenbett: Wahrend der ganzen Krankheit sind der 
Auswurf und alle sonstigen Ausscheidungen aus Mund und Nase sogleich nach 
der Entleerung, die Wasche beim Waschewechsel, die anderen Gegenstande 
moglichst bald, nachdem sie verunreinigt sind, zu desinfizieren. 

1. Auswurf, Erbrechen und Gurgelwasser werden in GefaBen auigefangen, 
die bis zur Halfte mit Sublimatlésung oder verdiinntem Kresolwasser gefiillt 
sind; die GefaBe diirfen erst nach mindestens 2stiindigem Stehen in den Aus- 
guB des Krankenzimmers oder in den Abort entleert werden; die GefaBe selbst, 
besonders deren Rander, sind mit Sublimatlésung abzuspiilen. 

2. Verbandstiicke mit den Absonderungen des Kranken, verunreinigte 
Watte u. dgl. sind vor der Beseitigung mindestens 2 Stunden lang in die 
gleichen Lésungen zu legen. 

3. Taschentiicher, Handtiicher, Wasche wie bei Typhus unter 2. 

4. E8®- und Trinkgeschirre desgleichen unter 5. 

5. FuBboden, Bettstelle u. s. w. desgleichen unter 3. 

6. Waschbecken, Badewannen, Zahn- und Nagelbiirsten desgleichen 
unter 10. 

SchluBdesinfektion wie bei Typhus, nur daB die Desinfektion des 
Abortes fortfallt. Dafiir: Spielsachen sind, soweit sie nicht verbrannt werden, 
mit Sublimatlésung abzureiben und darnach mit Wasser abzuwaschen; ebenso 
sind die von dem Kranken gebrauchten Biicher und Bilderbiicher mit Sublimat- 
lésung abzureiben. Wertvolle Biicher sind statt dessen 8 Wochen verschlossen 
zu halten, bevor sie wieder gebraucht werden. Die wahrend der Krankheit oder 
kurz vorher getragenen Kleider sind mit Sublimatlésung abzureiben oder 
abzubiirsten. 

. Zur Entlausung hat sich die betreffende Person auf ein mit ver- 
diinntem Kresolwasser oder 5°/,iger Carbollésung getranktes Tuch zu stellen. 
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Beim Auskleiden ist dafiir zu sorgen, daB die Lause nicht abgeschleudert oder 
durch den Wind fortgetragen werden. Der K6rper wird mit Schmierseife einge- 
Seift, die Haare abgeschnitten bzw. mit grauer Salbe eingerieben. Wasche und 
waschbare Kleidungsstiicke werden in verdiinntes Kresolwasser fiir 2 Stunden 
eingelegt oder durch trockene oder feuchte Hitze entlaust, nicht waschbare 
durch Hitze oder schweflige Saure oder Blausdure; Raume durch letztere beide. 


e) Erfolge der Desiniektion. 


Die Wirkung der Desinfektion auf die einzelnen Gegenstande 1ABt sich 
leicht nachweisen, indem sich stets zeigt, daB durch die vorgeschriebenen 
Desiniektionsmittel die Krankheitskeime abgetétet sind. Dagegen kann auf der 
anderen Seite nicht bezweifelt werden, da® wahrend einer Epidemie zahlreiche 
ausgeschiedene Keime der Vernichtung entgehen, sei es, daB der betreffende 
Kranke tiberhaupt nicht bekannt wird, sei es, daB bis zum Beginn der 
DesinfektionsmaBnahmen schon sehr viele Keime verbreitet worden sind. Von 
diesem Gesichtspunkte ausgehend, hat Friedberger*’ eine Anzahl Argumente 
besprochen, die seiner Ansicht nach die Uberfliissigkeit der DesinfektionsmaB- 
nahmen tiberhaupt dartun sollen. Er fiihrt an, daB die im Laboratorium aus- 
probierten Methoden durch einen mangelhaft ausgebildeten Desinfektor oft 
ungeniigend angewendet werden. Die Keime, die im Prodromalstadium ver- 
streut werden, entgehen der Desinfektion iiberhaupt, ebenso die vielen Bacillen- 
trager. Kein Mittel sei im stande, restlos mit der erwiinschten Schnellig- 
keit alle Keime abzutéten. Die Desinfektion sei dem Publikum unbequem und 
fiihre zur Verheimlichung mancher Falle. Selten werden auch ohne Desinfektion 
Mehrfachinfektionen in einer Familie gefunden. Ansteckung durch leblose 
Gegenstande kamen kaum vor. Die SchluBdesinfektion nehme in praxi einen 
zu groBen, die fortlaufende einen zu geringen Raum ein. Mit Recht hat 
Neisser®® die Ubertreibungen und Verallgemeinerungen dieser Ausfiihrungen 
zurtickgewiesen. Er stellt fest, daB Doppelfalle bei Diphtherie auch heute noch 
10—15°/, der Falle ausmachen; daB der Nachweis der Ansteckung durch leb- 
lose Gegenstande nicht selten gelinge. Immerhin liegt aber in den Aus- 
fuhrungen Friedbergers viel Berechtigtes, das allgemeine Streben nach Ver- 
besserung der laufenden Desinfektion ist darin richtig gewiirdigt und hat denn 
auch einen Ausdruck in den neuesten Erlassen gefunden. Speziell die in vielen 
Stadten erfolgte Einfiihrung von Desinfektions- (Diphtherie-) Schwestern be- 
deutet eine groBe Verbesserung des ganzen Verfahrens. 

Bei der Beurteilung der ganzen Frage hat man mehr quantitativ als quali- 
tativ zu denken. Wenn auch durch die DesinfektionsmaBnahmen nicht alle Keime 
restlos getétet werden, so wird doch ein groBer Teil vernichtet. Am geringsten 
diirfte die Wirkung bei den Krankheiten sein, deren Erreger im Prodromal- 
stadium ausgeschieden werden; demnach stehen wir einer Scharlachepidemie 
ziemlich machtlos gegeniiber. Anders bei Typhus oder Diphtherie. Um aber 
den Wert der Desinfektion exakt abschatzen zu kénnen, miiBten wir erst 
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wissen, wie viele Bakterien durchschnittlich nétig sind, um einen Menschen 
krank zu machen. Aber auch ohne exakte Feststellung 1a8t sich doch wohl 
annehmen, daB eine Verminderung der Keime z. B. im Verhaltnis von 100 auf 1 
die iniekdoneselane wenn auch nicht in dem gleichen Verhaltnis, so doch sehr 
stark herabsetzt. 


6. Allgemeine MaBnahmen. 


Die von dem Kranken oder Bacillenwirt stammenden Bakterien konnen 
von der Desinfektion nur getroffen werden, wenn sie sich noch in seiner naheren 
Umgebung befinden. Sind sie schon weiter fortgelangt, so ist es unmédglich, 
ihnen durch Desinfektionsmittel beizukommen.-Und trotzdem kénnen wir auch 
ihnen zum betrachtlichen Teil den Weg zu den Gesunden abschneiden durch 
allgemeine MaBnahmen der Gesundheitspflege, die teils die gesamte Bevélke- 
rung im Auge haben, teils den Teil, der von Infektionskrankheiten am meisten 
bedroht ist, namlich die minderbemittelte. 

a) Allgemeine MaBnahmen fir die gesamte Bevilke- 
rung. Da nicht alle Excrete des Menschen desinfiziert werden kénnen, noch 
weniger alle Abfallstoffe einschlieBlich des Mills, der ja 
auch pathogene Keime enthalten kann, ist es notwendig, sie aus gréBeren 
Stadten méglichst weit fortzuschaffen, um ihr Zugrundegehen 
drauBen abzuwarten. Die Einleitung des Kanalinhaltes in einen Vorfluter 
(FluB, Bach, See, Meer) ist das iibliche Verfahren. Die Einleitung kann jedoch 
betrachtliche Nachteile im Gefolge haben. Die Infektionsgefahr ist damit nicht 
vollig aufgehoben. An der Einmiindung des Kanalauslasses selbst kénnen die 
Bakterien durch spielende Kinder oder Fliegen verbreitet werden; gelegentlich 
sieht man auch, wie Wasche von eigens dazu angebrachten Flé8en in direkter 
Nahe gewaschen wird. Weiter unterhalb, wo das Abwasser sich mit dem 
FluBwasser vermischt hat, wird es mitgetrunken, u. zw. entweder durch Schiffer, 
oder es wird zur Wasserversorgung fiir andere Stadte entnommen, wobei es 
schon zahlreiche schwere Epidemien hervorgerufen hat. Dazu kommt, daB 
eine Einleitung in einen zu kleinen Vorfluter die unangenehmsten Belastigungen 
durch Gestank und tibles Aussehen zur Folge hat, derart, daB groBe Gasblasen 
dem Boden entweichen und die Luft weithin verpestet ist. Bei starkerer Ver- 
diinnung kommt es zu einem Wachstum dichter grauer Rasen von (nicht patho- 
genen) Pilzen auf dem Boden des Gewassers; bei noch starkerer beleidigen 
mindestens auf dem Wasser herumtanzende Fakalien, Apfelsinenschalen u. s. w. 
das Auge. Auch bei dieser Verdiinnung liegt selbstverstandlich noch starke 
Infektionsgefahr vor. Auch die von Laien vielfach iiberschatzte Selbstreinigung 
schiitzt nicht dagegen. Sie AuBert sich zum betrachtlichen Teile darin, daB die 
schwimmenden Bestandteile sich sedimentieren und auf dem Boden langsam 
zersetzen; niemals kann man sich darauf verlassen, daB die pathogenen Bak- 
terien, etwa durch die Wirkung des Lichtes, zu grunde gegangen sind. 

Fine vollstandige, dauernde chemische Desinfektion des gesamten Ab- 
wassers ist kaum in Laboratoriumsversuchen gelungen, praktisch ist es un- 
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moglich, sie durchzufithren. Dagegen kann es erforderlich scheinen, wenigstens 
voriibergehend bei schweren Epidemien das Abwasser nach Méglichkeit zu 
desinfizieren. Das einzige dabei brauchbare Verfahren mit Chlor ist oben an- 
gegeben. 

Die Methoden zur Reinigung richten sich demnach zunachst auch nicht 
gegen die pathogenen Bakterien, sondern gegen die faulenden und faulnis- 
fahigen Stoffe. Sie miissen um so eingehender sein, je kleiner der Vorfluter 
im Verhaltnis zur Menge und Konzentration der Abwasser ist, ferner sind 
maBgebend Strémungsgeschwindigkeit und die Uberschwemmungsgefahr sowie 
die landschaftiichen Reize, die auf dem Spiele stehen. 

Auch wo die Abwasser in einen groBen Flu8 einmiinden, wird man 
mindestens durch Rechen oder Siebe die grobsten Bestandteile, Fakalien, 
Papier, entfernen. Mu8B man auch kleine Partikelchen beseitigen, so 1ABt man 
das Abwasser langsam durch groBe Klarbecken oder kleinere Emscher- 
brunnen laufen. Die Bakterien werden dadurch selbstverstandlich nicht be- 
seitigt. Chemische Verfahren sind nicht mehr gebrauchlich; dagegen haben sich 
biologische sehr eingefiihrt. Bei kiinstlichen biologischen (Oxydationskérpern) 
lauft das Abwasser zwischen etwa 2 m hoch geschichteten Koks- oder Schlacke- 
sticken hindurch; die faulenden und faulnisfahigen Bestandteile werden voll- 
kommen beseitigt, die Bakterien auf etwa den zehnten Teil reduziert, auch 
die aus dem Darm stammenden, die als Indicator fiir die Infektionsgefahr 
dienen kénnen. Diese Verminderung spielt aber praktisch keine Rolle; denn 
ob die Keimzahl pro cm* hunderttausend oder 1 Million betragt, ist hierfiir 
ziemlich gleichgiiltig. Bei Rieselieldern wird das Abwasser auf geebnete Sand- 
stiicke gebracht, sickert in die Tiefe und wird durch Drainrohre dem Vorfluter 
zugeftihrt. Hierdurch werden nicht allein alle offensiven chemischen Stoffe 
entiernt, sondern das Wasser auch praktisch von allen Bakterien befreit. Dies 
gilt natiirlich nur, solange sie gut arbeiten und nicht eingefroren sind. 

Durch Mill sind selten nachweislich Krankheiten verbreitet worden. 
Trotzdem sollte das Sammeln in fest verschlossenen Kasten geschehen, aus 
denen namentlich beim Einschiitten in den Wagen kein Staub entweicht. Die 
endgiiltige Beseitigung geschieht entweder durch Lagern bzw. Auffiillen von 
tiefgelegenem Gelande oder durch Verbrennen. Ihm geht vielfach noch ein 
Sortieren vorher, durch das verwertbare Gegenstande wieder gewonnen 
werden sollen. 

Gegen eine Verbreitung von Infektionskrankheiten durch das Wasser 
werden die sorgfaltigsten Vorkehrungen getroffen. Fiir centrale Versorgungen 
zieht man das Grundwasser unbedingt dem Oberflachenwasser vor, da eine 
einwandireie Entnahme Bakterienfreiheit gewahrleistet. Eine Ausnahme bildet 
einerseits das oberflachlich laufende Grundwasser, das deshalb nicht verwendet 
werden sollte, und auBerdem Wasser aus vielen Quellen, die aus Kalkgestein 
kommen. Solches Wasser mu8 dann von Bakterien befreit werden. Sehr haufig 
ist aber die Entnahme mangelhaft, namentlich sind Einzelbrunnen der Infektion 
ausgesetzt. Diese tritt in solchen Fallen seltener durch den Boden hindurch ein, 
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und auch dann viel eher durch Wasser, das direkt neben dem Brunnen ver- 
sickert, als durch eine entferntere Abortgrube; vor allem aber sind Brunnen 
gefahrdet, die oben offen oder undicht sind z. B. nur eine Holzdeckung haben. 
Durch den zur Entnahme bestimmten Eimer, der auf den verunreinigten Boden 
gestellt wird, durch das Waschen von infizierter Wasche am Brunnenrande und 
auf der Brunnendeckung, durch Betreten der Brunnendeckung mit Stiefeln, die 
von dem landlichen Abort noch beschmutzt sind, konnen Mikroorganismen in 
groBer Zahl in das Wasser von Kesselbrunnen gelangen, selbst wenn eine 
Verunreinigung chemisch nicht nachweisbar ist. Den einzigen Schutz bietet 
eine dauernd dichte Deckung aus Cement, Stein oder Fisen. 

Oberflachenwasser, soweit es nicht aus einem abgegrenzten und schari 
itberwachten Gebiete kommt, ist stets als verunreinigt anzusehen und daher vor 
dem Gebrauche zu reinigen. Die Reinigung geschieht aut mechanisch-biologi- 
schem oder auf chemischem Wege. Im ersteren Falle wird das Wasser durch 
eine etwa 60 cm hohe Sandschicht filtriert; die Poren des Sandes sind aller- 
dings zu weit, um die Bakterien mechanisch zuriickzuhalten, doch werden sie 
unterwegs von Protozoen vernichtet. Chemisch kann man Oberflachenwasser 
desinfizieren durch Ozon oder auch durch Chlorgas und Chlorkalk; allerdings 
bleibt im letzteren Falle oft ein unangenehmer Geschmack im Wasser zuriick, 
so da® man sich leicht abhalten 14Bt, die notwendige Menge zu nehmen. Haus- 
filter (Filterkerzen) bewahren sich in praxi schlecht; bei unmittelbarer Be- 
drohung, bei der nicht von centraler Stelle aus die notwendigen Mafnahmen 
ergrifien werden, ist der einzige zuverlassige Schutz, der angeraten werden 
kann, das Wasser abzukochen. 

Den Mikroorganismen, die in die Nahrung gelangt sind, wird vor 
allem durch die Fleischbeschau entgegengetreten. Die Organe jeden Tieres sind 
nach der Schlachtung zu besichtigen; die tierischen Parasiten und die durch 
Bakterien hervorgerufenen Veranderungen sind so groB, daf sie meist mit dem 
bloBen Auge leicht erkannt werden kénnen. Mikroskopisch mu8 jedes ge- 
schlachtete Schwein auf Trichinen untersucht werden. Bei diesen Unter- 
suchungen entgehen aber bakterielle Erkrankungen, die keine leicht erkenn- 
baren anatomischen Veranderungen machen, der Erkennung. Einigermafen 
schiitzt die weitere Bestimmung vor ihnen, da® jedes Tier auch vor der Schlach- 
tung besichtigt werden muB, so daB die klinischen Symptome zu einer ein- 
gehenden bakteriologischen Untersuchung AnlaB geben, doch dart gerade bei 
Notschlachtungen, wo es am notigsten ware, davon abgesehen werden. 
Fleisch von kranken Tieren wird entweder vernichtet oder, soweit es nicht in 
hoherem Grade ekelerregend und fiir den Menschen gefahrlich ist, durch Hitze, 
Pdkeln u. s. w. von lebenden Krankheitserregern befreit und auf der Freibank 
verkauft. 

Eine allgemeine Prophylaxe gegen etwa von seiten der Luft im Freien 
drohende Gefahren ist nicht nétig. Nur im Krankenzimmer ist die Luft durch 
pathogene Keime verunreinigt. Hier geniigt es nach den Untersuchungen 
Fliigges, wenn man sich von dem hustenden Patienten auf mindestens Arm- 
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lange entfernt und wahrend der Hustensto®e zur Seite halt. In besonders ge- 
fahrlichen Fallen, wie bei Lungenpest, ist es notwendig, Respiratoren zu tragen. 
Als solche haben sich aber nicht die fiir Fabriken angegebenen bewahrt, da 
der Luftstrom bei ihnen nicht das Gewebe passiert, das die Keime abfiltrieren 
Soll, sondern zwischen dem Respirator und der Gesichtshaut sich einen Weg 
sucht; dagegen sind weite Masken von Mull nur fiir vereinzelte Keime durch. 
gangig. Wichtig in freier Luft aber ist die Ubertragung durch Insekten. Die 
MaBnahmen richten sich teilweise gegen diese selbst, teils gegen den Boden 
und die Gewasser, die ihre Brutstatte sind. Die Vertilgung der Fliegen, die 
Bakterien auf Nahrungsmittel ubertragen, geschieht entweder durch Tot- 
schlagen, ein probates Mittel, das viel zu wenig angewendet wird, oder durch 
Fliegengitter oder durch Vergiften mit Milch oder Bier (Tropfbier), die mit 
Formalin (1 Teil auf 3—4 Teile) oder Arsenik versetzt sind; am griindlichsten 
aber durch Vertilgung des Schmutzes, namentlich des Stallmistes, in dem sie 
sich entwickeln. In Amerika hat der mit groBer Energie und oft nicht ohne 
Ubertreibungen gefiihrte Kampf gegen die »lyphusfliege“ beziiglich der Ver- 
nichtung dieser sehr gitnstige Ergebnisse gehabt. Als fliegende stechende UWber- 
trager kommen in unseren Breiten nur Anopheles, die sich fast iiberall in 
Deutschland finden, und vielleicht auch die Stallfliege, Stomoxys calcitrans, in 
Betracht. Die Bekampfung der ersteren hat auch den Zweck, eine Landplage 
— den Culex — zu vernichiten. 

Infektionsgelegenheiten im taglichen Leben kommen 
vor bi Menschenansammlungen, so daB die Abhaltung von Jahr- 
markten, Messen und ahnlichem wahrend erheblicher Seuchengefahr zu ver- 
bieten ist. Insbesondere kommen auch Schulen in Betracht. Obwohl eine 
SchlieBung leicht anzuordnen ist, macht man doch nicht sofort Gebrauch von 
dieser MaBregel, da erfahrungsgemaB die Infektionen nicht aufhdren, da 
die Kinder dann erst recht Zeit haben, miteinander zu spielen und ihre er- 
krankten Kameraden zu besuchen. Trotzdem wird man bei schwer verlaufenden 
Epidemien die Schule schlieBen, um wenigstens den Eltern, die ihre Kinder 
schtitzen wollen und kénnen, dazu nicht die Gelegenheit zu nehmen. 

Gegen die Gefahr der Ubertragung von Krankheiten in Bar bier- 
stuben ist das beste Mittel, Personen mit sichtbaren Haar- und Hautkrank- 
heiten von der Bedienung auszuschlie8en. Desinfektion der gebrauchten Biirsten 
und Kamme, am besten in Wasserstoffsuperoxyd oder Formalinlésung, ist wohl 
durchfiihrbar; dazu ist die Reinigung der Hande nach der Bedienung jedes 
Kunden zu verlangen. 

In einigen Berufen, die besonders Veranlassung zur Entstehung von 
Infektionskrankheiten geben, sind ebenfalls MaBnahmen zur Verhiitung durch- 
zufithren. Das typische Beispiel ist der Milzbrand, der in Deutschland vor 
allem durch auslandische Haute und Rofhaar entsteht. Erstere sind durch 
Einlegen in Salzsdure plus Kochsalz (,,pickeln“), letztere durch Dampf zu 
desinfizieren. Eine viel haufigere Berufskrankheit ist die Tuberkulose. Hier 
richtet sich die Prophylaxe nicht allein gegen die Bacillen, die von Berufs- 


SD Kisskalt. 


genossen ausgehustet werden, sondern viel mehr gegen die Disposition, 
indem sie die Aufnahme von Bleistaub und von anderem gefahrlichen Staub 
nach Moéglichkeit zu verhindern sucht. 


7. Persénliche Prophylaxe. 


Je weiter weg von dem Kranken, desto schwerer sind die pathogenen Bak- 
terien zu erreichen; auf dem eben angefiihrten Wege gelingt es noch, eine ganze 
Anzahl abzufangen, doch bleiben gelegentlich immer noch einige iibrig, die 
in den Gesunden gelangen kénnen. Da es nun nicht angebracht ist, iberall 
behérdliche MaBnahmen zu treffen, da man nicht neben jeden Menschen einen 
Schutzmann stellen kann, ist hygienische Aufklarung eine der 
wichtigsten Mafnahmen der Seuchenbekampfung, nicht nur weil dann der 
einzelne besser im stande ist, sich zu schiitzen, sondern auch, weil dann den 
gesetzlichen Anordnungen mit mehr Verstandnis und gutem Willen nachge- 
kommen wird. Denn bei allen diesen gesetzlichen MaBnahmen ist man in hervor- 
ragender Weise auf den guten Willen des Publikums angewiesen. Da nur die 
wenigsten hustenden Phthisiker isoliert werden kénnen, mu8B jeder wissen, daB 
vor allem durch den Husten die Tuberkulose iibertragen wird, ferner daf8 man 
sich durch entsprechende Entfernung davor schiitzen kann, daf es nicht nur 
unappetitlich, sondern auch gesundheitsschadlich ist, wenn Personen im 
Theater oder in der Elektrischen riicksichtslos husten. Eine viel verbreitete Un- 
sitte ist es, fremde Kinder zu kiissen, da dadurch Diphtherie, Halseniziin- 
dungen, Grippe und andere Krankheiten iibertragen werden konnen, gegen 
die das Sauglingsalter besonders wenig widerstandsfahig ist. Ebenso sollte 
unter unseren jugendlichen Spaziergangern viel mehr bekannt sein, daB Krank- 
heiten durch Trinken aus Bachen oder schlechtgedeckten Brunnen oder auch 
durch Milch in unreinlichen Bauernhéfen verbreitet werden kénnen. Auch die 
Gefahren des rohen Fleisches, namentlich wenn es von einer nicht kontrollierten 
Hausschlachtung stammt, sind noch nicht geniigend bekannt. Umgekehrt ist es 
schon vorgekommen, daB Kinder, die in der Schule vermahnt worden waren, 
kein Fleisch zu essen, das einen auffallenden Geruch hatte, darnach handelten 
und von einer die Familie betretienden Botulinusvergiftung frei blieben, Ebenso 
ware es ein groBer Fortschritt, wenn durch Aufklarung der Kinder und der 
Eltern die Ansicht allgemein wiirde, daB der Besuch von Infektionskranken 
nicht ein gutes Werk ist, sondern unterlassen werden mu8 im eigenen Interesse 
und um die Weiterverbreitung auf andere Personen zu verhindern, und daf8 
insbesondere kleine Kinder nicht angesteckt werden sollen, wenn eine Seuche, 
z. B. Masern, herrscht. 

Allerdings wird eine genaue Kenntnis der Infektionsgefahren, wie sie 
der wissenschaftlichen Forschung entspricht, nicht zu erreichen sein. Der 
Laie kann gewarnt werden, Fleisch zu essen, das etwas riecht; und doch ist tat- 
sachlich solches Fleisch meist nicht direkt gesundheitsschadlich, wahrend anderes 
von tadellosem Aussehen, Geruch und Geschmack Enteritis hervorrufen kann. 
Auch gibt es vieles anderes, was ein Nahrungsmittel unappetitlich machen 


Seuchenverbreitung und Seuchenbekamptfung. 273 


kann und doch nicht Krankheiten hervorruft, z. B. Schimmel. Trotzdem wird 
man den Ekel, das beste von der Natur gegebene Kriterium zur Beurteilung 
der Gesundheitsschadlichkeit eines Nahrungsmittels oder eines Zustandes, nicht 
mit Riicksicht auf solche Tatsachen, die Irrtiimer zur Folge haben kénnen, be- 
kampfen. Man wiirde dadurch nur Verwirrung schaffen, da die dann notige 
Hohe des Verstandnisses nur durch wissenschaftliche Ausbildung erreicht 
werden kann. Aus diesem Grunde wird man vor allem darnach streben, das 
ganze Volk zur Reinlichkeit zu erziehen. Durch das Vermeiden des un- 
notigen Berithrens von Schmutz wird die Infektionswahrscheinlichkeit zwar 
nicht auf Null herabgesetzt, aber doch mindestens stark reduziert. Die Ausrottung 
der Lepra in Deutschland durch Isolierung der Kranken ware sicher nicht 
schon dem Mittelalter gelungen, wenn nicht zu der Furcht auch der Ekel vor 
dem Aussehen des Kranken gekommen ware; das vermutlich mit einer starken 
Verminderung der Ratten zusammenhangende Aussterben der Pest ist nicht 
auf wissenschaftliche BekampfungsmaBnahmen der Krankheit zurickzuftihren, 
sondern auf die fortschreitende Reinhaltung der Stadte; ein Volk, das zur Rein- 
lichkeit erzogen ist und deshalb keine Lause kennt, hat Fleckfieber nicht zu 
fiirchten. Aus diesem Grunde ist Reinlichkeit eines der besten Mittel zur Be- 
kampfung der Infektionskrankheiten. Umgekehrt darf die hygienische Auf- 
klarung nicht so weit fiihren, daB sie eine Bakterienfurcht hervorruft, daB in 
Epidemiezeiten oder gar auBerhalb solcher alles fiir behaftet mit Bakterien 
und deshalb gefahrdrohend angesehen wird oder daB® der Tuberkuldse ge- 
achtet wird. 

Die Verbreitung dieser Kenntnisse geschieht einerseits durch das ge- 
sprochene Wort, Vortrage sind von Arzten in viel gréBerem Umfange als bisher 
zu halten. Sie erreichen aber nur den Teil des Publikums, der von vornherein 
gewillt ist, darauf zu héren. Viel systematischer sollte sie durch die Schulen 
geschehen, u. zw. durch besondere Stunden oder durch EinflieBenlassen in den 
sonstigen Unterricht; doch lat die Vorbildung der Lehrer noch sehr viel zu 
winschen brig. Merkblatter haben nur in Epidemiezeiten einigen Erfolg; sonst 
werden sie meist nicht beachtet. Notizen, Eingesandtes und auch kleine Artikel 
in den Zeitungen werden viel gelesen. Durch das Auge wirken Wanderausstel- 
lungen, Ausstellungen in gemieteten Schaufenstern, und Theaterstiicke und 
Films, wie sie in der letzten Zeit vom Verein zur Bekampfung der Geschlechts- 
krankheiten, dann zum Zwecke der Sauglingsfiirsorge und zu allgemein 
hygienischen Zwecken vorgefiihrt wurden. Bei der groBen Anzahl von Per- 
sonen, die dessen bediirftig waren, an die aber die Aufklarungsmittel nicht 
herankommen, ist nur durch unendlich viele Kleinarbeit etwas zu schaffen. 


8. Soziale Hygiene. 

Die soziale Bekampfung der Infektionskrankheiten richtet sich gegen die 
bei einzelnen Gesellschaftsklassen vorkommenden Ubelstande. Es handelt sich 
um die Minderbemittelten, die infolge schlechter Wohnung und Ernahrung, | 
durch Beruf und Unwissenheit besonders gefahrdet sind. Das ewige Einerlei 
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des Ungliickes fiihrt bei ihnen rettungslos zur Gleichgiiltigkeit; Armut, dunkle 
Wohnung, Zeitmangel, lassen schlieBlich jede Miihe nutzlos erscheinen, des 
Schmutzes Herr zu werden, und bereiten dadurch einen Boden fiir die Krank- 
heiten. Bereits oben wurde erwahnt, daB eine Anzahl Infektionskrankheiten 
bei den Minderbemittelten haufiger sind, andere fast nur bei ihnen vorkommen. 
ZielbewuBt in die Hand genommen ist bis jetzt die Tuberkuloseitrsorge, die 
iiberwiegend diese Klassen betrifft, und die Fitrsorge, die z. B. Berlin zunachst 
fiir die armen Diphtheriekranken aufgenommen, dann auch auf andere Gesell- 
schaftsklassen iibertragen hat. Von besonderer Wichtigkeit sind ferner 
Kranken- und Invalidenversicherung, durch die erst dem Patienten die zur 
Heilung nétige arztliche Behandlung und Erholung gewahrleistet ist. Die 
soziale Hygiene der Infektionskrankheiten greift aber tiber die auf der Bakterio- 
logie fuBenden Bekampfungsmethoden hinaus; Wohnungspolitik, Ernahrungs- 
politik sind Gebiete, auf denen ebenfalls Erfolge zu ihrer Verminderung zu 
erwarten sind. 


Il. Gesetzgebung. 

Nach der Reichsverfassung vom 11. August 1919 (Artikel 7) hat das 
Reich die Gesetzgebung unter anderem iiber das Gesundheitswesen, das 
Veterinarwesen und den Schutz der Pflanzen gegen Krankheiten und Schadlinge. 
Daneben aber steht, wie nach der alten Reichsverfassung, auch den Landern 
die Gesetzgebung zu, da sich diese Materien nicht unter den in Artikel 6 aut- 
gezahlten finden, iiber die das Reich die ausschlieBliche Gesetzgebung hat. Die 
Ubernahme der gesamten diesbeziiglichen Gesetzgebung durch das Reich wurde 
vielfach gefordert, doch schienen in der Vorkriegszeit die drtlichen Verhaltinsse 
einigermaBen verschieden, so daB die einzelnen Lander unabhangig von- 
einander vorgingen und nur das Gesetz zur Bekampfung der gemeingefahr- 
lichen Krankheiten gemeinsam ist. Insbesondere ist die Durchfithrung auch 
dieses Gesetzes Landesangelegenheit. 

Das Zustandekommen der Gesetze geschieht in folgender Weise: Bruch- 
stiicke zukiinftiger Gesetze oder Altere Gesetze oder Vorschriften sind iiberall 
vorhanden. Erweisen sie sich als mangelhaft, so wird in Deutschland das 
Reichsjustizamt mit der Neubearbeitung betraut. Die wissenschaftlichen Unter- 
lagen auf diesem Gebiete hat das Reichsgesundheitsamt zu liefern, das dem 
Reichsamt des Innern untersteht, u. zw. der Abteilung III (Medizinal- und 
Veterinarwesen), der Abteilung IV (Statistik) und der Abteilung II (Firsorge 
fiir die arbeitenden Klassen). Seine Aufgaben sind, bei der Ausarbeitung der 
Gesetze mitzuwirken. und ihre Aufsicht zu unterstiitzen; die Wirkung der 
getroffenen MaBnahmen zu beobachten und Auskiinfte zu erteilen. Ihm steht 
zur Seite der Reichsgesundheitsrat, der aus etwa 90 Mitgliedern besteht, die 
der Wissenschaft und der Technik angehéren und auf 5 Jahre ernannt werden. 
Die einzelnen Lander besitzen fiir ihre Gesetzgebung entsprechende Instanzen. 
Die wichtigsten diesbeziiglichen Reichsgesetze sind das Gesetz betreffend 

die Bekampfung gemeingefahrlicher Krankheiten und das Impfgesetz. 
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AuBerdem spielen noch Bestimmungen einiger anderer Reichsgesetze hier 
hinein, so das Strafgesetz, das Nahrungsmittelgesetz, das Viehseuchengesetz, 
das Gesetz iiber die Fleischbeschau, das Berggesetz und die Gewerbeordnung. 


I. Gesetz betreffend die Bekampfung gemeingefahrlicher Krankheiten vom 
30. Juni 1900. 


Anzeigepflicht. 

§ 1. Jede Erkrankung und jeder Todesfallt an Aussatz (Lepra), Cholera 
(asiatische), Fleckfieber (Flecktyphus), Gelbfieber, Pest (orientalische Beulen- 
pest)*, Pocken (Blattern)* sowie jeder Fall, welcher den Verdacht einer dieser 
Krankheiten erweckt, ist der fiir den Aufenthaltsort des Erkrankten oder den 
Sterbeort zustandigen Polizeibehérde unverztiglich anzuzeigent‘. 

Wechselt der Erkrankte den Aufenthaltsort®, so ist dies unverziiglich bei 
der Polizeibehérde des bisherigen und des neuen Aufenthaltsortes zur Anzeige 


zu bringen. 
* Der Todesfall ist auch dann anzeigepflichtig, wenn die Erkrankung bereits gemeldet 
ist. — ? Selbstverstindlich auch der Lungenpest. Eine Trennung der Lungenpest von der 


Beulenpest ist nicht angebracht, da erstere ebenfalls mit Bubonen verlauft, beide Krankheiten 
denselben Erreger haben und man nug von einem Vorherrschen der einen oder anderen 
Form bei den einzelnen Epidemien aici kann. — * Dazu kommt noch gewerblicher 
Milzbrand. Vgl. § 5. — * Uber den Modus der Anzeige s. § 4. — > In PreuBen und anderen 
Bundesstaaten auch Wechsel der Wohnungen, z. B. Transport in das Krankenhaus; dagegen 
nicht Umquartierung innerhalb eines Krankenhauses. 

§ 2. Zur Anzeige sind verpflichtet: 1. der zugezogene Arzt*; 2. der Haus- 
haltungsvorstand; 3. jede sonst mit der Behandlung oder Pflege des Er- 
krankten beschaftigte Person®*; 4. derjenige, in dessen Wohnung oder Be- 
hausung der Erkrankungs- oder Todesfall sich ereignet hat; 5. der Leichen- 
schauer. 

Die Verpflichtung der unter Nr. 2—5 genannten Personen tritt nur dann 
ein, wenn ein friither genannter Verpflichteter nicht vorhanden ist. 

* Der Ausdruck ,,zugezogene ist mit Absicht an Stelle des sonst iiblichen , be- 
handelnde“ gewahlt, da ,,viele Personen, namentlich auf dem Lande, einen Arzt selbst bei 
ernsteren Erkrankungen nur ein einziges Mal zuziehen, so da® dieser, selbst wenn er die 
Diagnose gestellt und den Heilplan angegeben hat, Bedenken tragen kénnte, sich als be- 
handelnder Arzt anzusehen“. Auch der Konsiliarius ist zur Anzeige verpflichtet, wenn er 
z. B. Verdacht auf Cholera hegt, sein Kollege nicht; ob auch ein Arzt, der zulallig, etwa bei 
einem Spaziergang einem Kranken hilfreich Hand leistet, wird von Fall zu Fall entschieden 
werden miissen. — ? Also auch der Kurpfuscher. — * Nur die berufsmafig, wenn auch ohne 
Entgelt, wie Diakonissen u. s. w. dieser Tatigkeit sich widmenden Personen, also nicht 
z. B, Familienangehérige oder Dienstboten, die nur gelegentliche Dienste zur Pflege leisten. 
Der Kranke selbst ist zur Anzeige nicht verpflichtet; ist also z. B. der Haushaltungsvorstand 
erkrankt und kein Arzt zugezogen, so liegt die Meldung den unter 3—5 genannten Per- 
sonen ob. 

§ 3. Fiir Krankheits- oder Todesfalle, welche sich in éffentlichen Kranken-, 
Entbindungs-, Pflege-, Gefangenen- und ahnlichen Anstalten ereignen, ist der 
Vorsteher dieser Anstalt oder die von der zustandigen Stelle damit beauftragte 


Person ausschlieBlich zur Erstattung der Anzeige verpflichtet. 
ileh 
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Auf Schiffen oder FléBen gilt als der zur Erstattung der Anzeige ver- 
pilichtete Haushaltungsvorstand der Schiffer oder FloBfiihrer oder deren Stell- 
vertreter. Der Bundesrat ist ermachtigt, Bestimmungen dariiber zu erlassen, an 
wen bei Krankheits- und Todesfallen, welche auf Schiffen oder FloBen vor- 
kommen, die Anzeige zu erstatten ist’. 

1 Fiir Seeschiffe an die Polizeibehdrde des ersten deutschen Haienplatzes, fiir Binnen- 
schiffe und FléBe die Polizeibehdrden der niachstgelegenen Anlegestelle oder die Uber- 
wachungsstation, falls solche errichtet sind. 

4. Die Anzeige kann miindlich’ oder schriftlich’ erstattet werden. Die 
Polizeibehdrden haben auf Verlangen Meldekarten fiir schriftliche Anzeigen 
unentgeltlich zu verabfolgen. 

1 Auch durch eine dritte, nicht anzeigepflichtige Person. — ? Die Kosten fallen der 
Polizeiverwaltung zur Last. Die Kartenbriefe, welche unentgeltlich auf der Polizei zu haben 
sind, sind mit Dienstmarken frankiert. Folgende Form ist die iiblichste: 


Anzeige 
eines Falles von 


1. Aussatz (Lepra) oder Aussatzverdacht. — 2. Bifiverletzung durch ein tolles oder toll- 
wutverdichtiges Tier. — 3, Cholera (asiatische) oder Choleraverdacht. — 4. Diphtherie 
(Rachenbraune). — 5. Fleckfieber (Flecktyphus) oder Fieckfieberverdacht. — 6. Fleisch., 


Fisch- oder Wurstvergiftung. — 7. Gelbfieber oder Gelbfieberverdacht. — 8. Genick- 
starre, iibertragbare. — 9. Kindbettfieber (Wochenbett- — Puerperaltieber). — 10. Kérner- 
krankheit (Granulose, Trachom). — 11. Lungen- und Kehlkopftuberkulose (nur bei 


Todesfillen). — 12. Milzbrand. — 13. Pest (orientalische Beulenpest) oder Pestverdacht. 
—- 14. Pocken (Blattern) oder Pockenverdacht. — 15. Rotz. — 16. Riickfallfieber (Febris 
recurrens). — 17. Ruhr, iibertragbare (Dysenterie). — 18. Scharlach (Scharlachfieber). 
—- 19. Tollwut (Lyssa). — 20. Trichinose. — 21. Typhus (Unterleibstyphus, auch in 
der Form des Paratyphus). — 22. Spinale Kinderlahmung (Poliomyelitis acuta). 


(Das Zutreffende ist zu ‘unterstreichen.) 


Ort der Erkrankung: 
Wohnung (StraBe, Hausnummer, Stockwerk): 
Des Erkrankten 


Familienname: Vorname: 
Geschlecht: mannlich, weiblich. (Zutreffendes ist zu unterstreichen.) 
Alter: 


Stand oder Gewerbe*: 

Stelle der Beschaftigung*: 

Tag der Erkrankung: 

Tag des Todes: 

Sind schulpflichtige Kinder in dem Hausstande vorhanden? 
Welche Schule besuchen sie? 

Name und Wohnort des behandelnden Arztes: 

Bemerkungen (insbesondere auch ob, wann und woher zugereist): 


, den 19 


(Unterschriit.) 


* Bei Kindern unter 15 Jahren bezieht sich die Angabe auf die Eltern. 
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-§ 5. Landesrechtliche Bestimmungen, welche eine weitergehende Anzeige- 
pilicht begriinden, werden durch dieses Gesetz nicht beriihrt'. 


Durch Beschlu8 des Bundesrates kénnen die Vorschriften iiber die An- 
zeigepilicht (§§ 1—4)* auf andere als die im § 1, Abs. 1, genannten iiber- 
tragbaren Krankheiten ausgedehnt werden’. 


* Samtliche Bundesstaaten haben weitergehende Bestimmungen, indem sie auch fiir 
andere Krankheiten Anzeigepilicht anordnen. — 2 Also auch fiir Verdacht. Es wire denkbar, 
daB in spaterer Zeit mit Hilfe dieses Paragraphen Typhus- u. s. w. Verdachtsfalle im ganzen 
Reich anzeigeptlichtig gemacht wiirden. — * Dies ist nach Bundesratsbeschlu8 fiir Milz- 
brand geschehen, hauptsdchlich um statistische Erhebungen zu erméglichen. 


Ermittlung der Krankheit. 


§ 6. Die Polizeibehérde* mu, sobald sie von dem Ausbruch oder dem 
Verdachte des Auftretens einer der im § 1, Abs. 1, genannten Krankheiten 
(gemeingefahrliche Krankheiten) Kenntnis erhalt, den zustandigen beamteten 
Arzt benachrichtigen?. Dieser hat alsdann unverziiglich an Ort und Stelle 
Ermittlungen tiber die Art, den Stand und die Ursache der Krankheit vor- 
zunehmen* und der Polizeibehérde eine Erklarung dariiber abzugeben, ob der 
Ausbruch der Krankheit festgestellt oder der Verdacht des Ausbruches be- 
griindet ist. In Notfallen kann der beamtete Arzt die Ermittlung auch vor- 
nehmen, ohne da ihm eine Nachricht der Polizeibehérde zugegangen ist’. 

In Ortschaften mit mehr als 10.000 Einwohnern ist nach den Bestim- 
mungen des Abs. 1 auch dann zu verfahren, wenn Erkrankungs- oder Todes- 
falle in einem raumlich abgegrenzten Teil der Ortschaft, welcher von der 
Krankheit bis dahin verschont geblieben war, vorkommen. 

Die hohere Verwaltungsbehérde kann Ermittlungen iiber jeden einzelnen 
Krankheits- oder Todesfall anordnen. Solange eine solche Anordnung nicht 
getroffen ist, sind nach der ersten Feststellung der Krankheit von dem be- 
amteten Arzte Ermittlungen nur im Einvernehmen mit der unteren Verwal- 
tungsbehérde und nur insoweit vorzunehmen, als dies erforderlich ist, um die 
Ausbreitung der Krankheit 6rtlich und zeitlich zu verfolgen. 

1 Die Ausfiihrung der zu ergreiienden Ma8nahmen ist eine polizeiliche MaBregel und 
daher der Polizeibehérde iiberwiesen. — ? In PreuBen: ,,ungesdumt unter Ubersendung der 
betreffenden Kartenbriefe in Ur- oder Abschrift.“ Ungeséumt bezeichnet die héchste Eile; 
»langstens innerhalb 24 Stunden“, wenn irgend modglich aber sofort. — * Die Erhebungen 
sind also iiber die Art und das Stadium (Stand) der Krankheit anzustellen, ferner die In- 
fektionsquelle und ob die Krankheit schon weiter um sich gegriffen hat. Dem Kreisarzte 
wird es auf Grund seiner Vollmachten und der zur Verfiigung stehenden Zeit leichter ge- 
lingen als dem praktischen Arzte, zusammenhangende Falle zu eruieren. — * Ein solcher 
Notfall kann z. B. eintreten, wenn der Kranke sich entfernen will, wenn infizierte Gegen- 
stande beiseite geschafft werden sollen, ferner in iibervélkerten Stadtteilen oder ungesunden 
Wohnungen u. s. w. Ebenso kann er selbstindige MaBregeln treffen. Vgl. § 9. 

§ 7. Dem beamteten Arzte ist, soweit er es zur Feststellung der Diagnose 
fiir erforderlich und ohne Schadigung des Kranken fiir zulassig halt, der 
Zutritt zu dem Kranken oder zur Leiche und die Vornahme der zu den Ermitt- 
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lungen iiber die Krankheit erforderlichen Untersuchungen’ zu gestatten’. Auch 
kann bei Cholera-, Gelbfieber- und Pestverdacht eine Offnung der Leiche poli- 
zeilich angeordnet werden, insoweit der beamtete Arzt dies zur Feststellung 
der Krankheit fiir erforderlich halt. 

Der behandelnde Arzt ist berechtigt, den Untersuchungen, insbesondere 
auch der Leichenéffnung beizuwohnen’. 

Die in den §§ 2 und 3 aufgefiihrten Personen‘ sind verpflichtet, iiber alle 
fiir die Entstehung und den Verlauf der Krankheit wichtigen Umstande dem 
beamteten Arzte und der zustandigen Behdrde auf Befragen Auskunft zu 


erteilen. 

1 Z. B. auch Entnahme von Material zur bakteriologischen Untersuchung. — ? Bei 
diesen sechs Krankheiten entscheidet also der beamtete Arzt selbst, ob er mit Riicksicht aut 
den Kranken diesen selbst sehen will; anders bei den nur im PrG. behandelten Krankheiten. 
— 3 Der beamtete Arzt wird in jedem Falle feststellen, ob sich der Kranke in arztlicher Be- 
handlung befindet, und wenn dies der Fall ist, den behandelnden Arzt von seiner Absicht, 
den Kranken aufzusuchen, so zeitig in Kenntnis setzen, da8 dieser sich spatestens gleich- 
zeitig mit ihm in der Wohnung des Kranken einzufinden vermag; findet er sich nicht ein, 
so wird er seine Ermittlungen allein vornehmen. — * Also auch Kurpfuscher kénnen dazu 
gezwungen werden. 

§ 8. Ist nach dem Gutachten des beamteten Arztes der Ausbruch der 
Krankheit festgestellt oder der Verdacht des Ausbruchs begriindet, so hat die 


Polizeibehérde unverziiglich die erforderlichen SchutzmaBregeln zu treffen. 

§ 9. Bei Gefahr im Verzuge kann der beamtete Arzt schon vor dem Ein- 
schreiten der Polizeibehérde die zur Verhiitung der Verbreitung der Krankheit 
zunachst erforderlichen MaBnahmen anordnen*. Der Vorsteher der Ortschait 
hat den von dem beamteten Arzte getroffenen Anordnungen Folge zu leisten. 
Von den Anordnungen hat der beamtete Arzt der Polizeibehérde schriftliche 
Mitteilung zu machen; sie bleiben so lange in Kraft, bis von der zustandigen 
Behorde anderweitige Verfiigung getroffen wird. 

1 Der beamtete Arzt wird seine vorliufigen Anordnungen dem Betroffenen schriftlich 
geben, damit Mi®verstandnisse ausgeschlossen werden. — Bestitigt sich die Diagnose oder 
der Krankheitsverdacht nicht, so ist nicht der Arzt, sondern die betreffende Behdrde ent- 
schadigungspilichtig. 

§ 10. Fir Ortschaften und Bezirke, welche von einer gemeingefahrlichen 
Krankheit befallen oder bedroht sind, kann durch die zustandige Behérde 
angeordnet werden, da jede Leiche vor der Bestattung einer amtlichen Be- 
sichtigung (Leichenschau) zu unterwerfen ist’. 

* Es kénnen auf diese Weise auch Fille, die zum Tode fiihren, ohne daB ein Arzt zu- 


gegen war, nachtraglich noch festgestellt werden, was namentlich bei Cholera und Pest 
wichtig ist. In PreuBen ist sie ,,womdglich durch einen Arzt vorzunehmen. 


SchutzmaBregeln. 


§ ll. Zur Verhiitung der Verbreitung der gemeingefahrlichen Krank- 
heiten’ kénnen fiir die Dauer der Krankheitsgefahr Absperrungs- und Auf- 
sichtsmaBregeln nach MaBgabe der §§ 12—21 polizeilich angeordnet werden’. 
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Die Aniechtungen der Anordnungen hat keine aufschiebende Wirkung. 


* Also auch hier nur der erwahnten sechs, nicht etwa derer, die auf Grund von Seo, 
Abs. 2, noch anzeigepflichtig gemacht werden kénnen. — * Vgl. die folgenden Paragraphen. 


§ 12. Kranke und krankheitsverdachtige Personen kénnen einer Beobach- 
tung unterworfen werden. Eine Beschrankung in der Wahl des Aufenthaltes 
oder der Arbeitsstatte ist zu diesem Zwecke nur bei Personen zulassig, welche 
obdachlos oder ohne festen Wohnsitz sind, oder berufs- oder gewohnheits- 
mafig umherziehen’. 

* Dagegen k6nnen auch andere unter bestimmten Voraussetzungen isoliert werden. 
Vel. § 14. 

Nach § 13 kann die Meldepflicht fiir Personen, die aus einer verseuchten Gegend 
kommen, angeordnet werden. 


§ 14. Fir kranke und krankheits- oder ansteckungsverdachtige: Personen 
kann eine Absonderung? angeordnet werden. 


Die Absonderung kranker Personen hat derart zu erfolgen, daB der 
Kranke mit anderen als den zu seiner Pflege® bestimmten Personen, dem Arzte 
oder dem Seelsorger nicht in Beriihrung* kommt und eine Verbreitung der 
Krankheit tunlichst ausgeschlossen ist. Angehérigen® und Urkundspersonen ist, 
insoweit es zur Erledigung wichtiger und dringender Angelegenheiten geboten 
ist, der Zutritt zu dem Kranken unter Beobachtung der erforderlichen MafB- 
regeln gegen Weiterverbreitung der Krankheit gestattet. Werden auf Erfordern 
der Polizeibehérde in der Behausung des Kranken die nach dem Gutachten 
des beamteten Arztes zum Zwecke der Absonderung notwendigen Einrichtungen 
nicht getroffen, so kann, falls der beamtete Arzt es fiir unerlaBlich und der 
behandelnde Arzt es ohne Schadigung des Kranken fiir zulassig erklart, die 
Uberfiihrung des Kranken in ein geeignetes Krankenhaus oder in einen anderen 
geeigneten® Unterkunftsraum angeordnet werden’. 

(Folgen Bestimmungen iiber den Modus der Isolierung und das Pilegepersonal.) 


Wohnungen oder Hauser, in welchen erkrankte Personen sich befinden, 
kénnen kenntlich® gemacht werden. 


1 Vel. S. 243. Bei Cholera wird die Frage, ob jemand die Bacillen aufgenommen 
hat oder zwar genesen, aber noch Bacillentrager ist, nur durch mehrmalige bakteriologische 
Untersuchung entschieden, bis zu deren Beendigung die betrefiende Person abgesondert 
bleiben mu8. — 2 Stets wird man ein besonderes Zimmer fiir den Kranken verlangen; 
auBerdem eigenes Geschirr, Desinfektion der Personen und Gegenstinde, die aus dem 
Zimmer kommen u.s.w. In kleinen Wohnungen ist die Absonderung sehr oft unméglich, 
auch in groBen wird letzteres oft ungeniigend durchgefiihrt, so daB die Uberiiihrung in ein 
Krankenhaus meist dringend wiinschenswert ist. — ? Aber nicht der Kurpfuscher; hier 
fehlen die in § 2 vorkommenden Worte ,,und Behandlung“, — * Natiirlich nicht nur k6orper- 
liche Beriihrung, sondern jede Annaherung an den Kranken, wodurch die Ubertragung des 
Infektionsstofies erméglicht wird. — ° Im allgemeinen die erwachsenen Mitglieder des Haus- 
haltes des Kranken. Vor dem Zutritt ist ein waschbares Uberkleid anzulegen; im 
Krankenzimmer ist das Essen, Trinken und Rauchen zu verbieten, ferner unndtige Be- 
riihrungen des Kranken (Kiissen), sowie womdglich solche Annaherung, daB man durch 
aus Mund und Nase verspriihte feinste Trépichen getroffen werden kann; nach dem Ver- 
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lassen sind die Hande zu desinfizieren. — ° Nicht etwa Spritzenhaus, Schule oder Stall, 
dagegen leerstehende Fabriksraiume, Tanzsdle u. s. w. — 7 Die Isolierten haben Anspruch 
auf Entschadigung. — ® Durch eine gelbe Tafel mit der Bezeichnung der betreffenden 
Krankheit und eine gelbe Laterne. 

§ 15—17 regeln Anfertigungen und Export von Waren in verseuchten Gegenden; 
bringen Bestimmungen tiber Markte und andere Menschenansammlungen sowie tiber Schiif- 
fahrt und Floferei, ferner iiber Schulen, Brunnen, Teiche, Badeanstalten, Bediirfnisanstalten 
und geben die Méglichkeit zur zwangsweisen Raéumung befallener schlechter Wohnungen. 


§ 19. Fiir Gegenstande und Raume, von denen anzunehmen ist, daB sie 
mit dem Krankheitsstoffe behaftet sind, kann eine Desinfektion’ angeordnet 
werden. 

Fir Reisegepack und Handelsware ist bei Aussatz, Cholera und Gelb- 
fieber die Anordnung der Desinfektion nur dann zulassig, wenn die Annahme, 
daB die Gegenstande mit dem Krankheitsstoffe behaftet sind, durch besondere 
Umstande begriindet ist. 

Ist die Desinfektion nicht ausfithrbar oder im Verhaltnis zum Werte der 
Gegenstande zu kostspielig, so kann die Vernichtung angeordnet werden. 

* Uber die Ausfiihrung vgl. das vorhergehende Kapitel. — Der Paragraph gibt der 
Behérde die Méglichkeit der griindlichen Desinfektion von Wohnungen. — Fiir Reise- 
gepack und Handelswaren treten strenge Bestimmungen nur gegen Flecktyphus, Pest und 
Pocken in Krait, da hier eine unbekannte Verschleppung leichter ist. 

§ 20. Zum Schutze gegen Pest kénnen MaBregeln zur Vertilgung und 


Fernhaltung von Ratten, Mausen und anderem Ungeziefer angeordnet werden’. 
* Die Beulenpest ist eine Rattenseuche, deren Erreger durch Ungeziefer, und zwar 
durch Fléhe auf den Menschen iibertragen wird. Da8 Fleckfieber durch Lause iibertragen 
wird, war bei Erla8 des Gesetzes noch unbekannt. — Auch hier kénnen ansteckungsver- 
dachtige Personeri isoliert und die Wohnungen bei der Desinfektion entlaust werden. 


§ 21 regelt das Leichenwesen. 

§ 23. Die zustandige Landesbehérde kann die Gemeinden oder die 
weiteren Kommunalverbande dazu anhalten, diejenigen Einrichtungen, welche 
zur Bekampfung der gemeingefahrlichen Krankheiten notwendig Sind, zu 
irellenee 


§ 24—26 gibt dem Bundesrat Vollmacht, MaBnahmen gegen die Einschleppung auf 
dem Seewege zu treffen. 


§ 28—34. Entschddigungen. 


§ 35. Die dem allgemeinen Gebrauche dienenden Einrichtungen fiir Ver- 
sorgung mit Trink- oder Wirtschaftswasser und fiir Fortschaffung der Abfall- 
stoffe sind fortlaufend durch staatliche Beamte zu iiberwachen. 


Die Gemeinden sind verpflichtet, fiir die Beseitigung der vorgefundenen 
gesundheitsgefahrlichen MiBstande Sorge zu tragen. Sie kénnen nach Map- 
gabe ihrer Leistungsfahigkeit zur Herstellung von Einrichtungen der im Abs. 1 
bezeichneten Art, sofern dieselben zum Schutze gegen tbertragbare Krank- 
heiten erforderlich sind, jederzeit angehalten werden! ..... 


* Auf Grund dieser beiden wichtigen Paragraphen (23 und 35) kénnen Gemeinden, 
deren Wasserversorgung mangelhaft ist, zu einer einwandfreien zentralen Wasserversorgung 
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gerichtlich gezwungen werden, was auch bereits geschehen ist. — Das SchlieBen ver- 
dachtiger Brunnen erfolgt auf Grund von § 17; in Zeiten, wo keine Epidemie droht, auf 
Grund eines anderen Gesetzes (vgl. S. 285). 


Weitere Paragraphen enthalten Bestimmungen  iiber Entschddigungen, Strafen und 
Ausiiihrung des Gesetzes. 


II. Impfgesetz vom 8. April 1874. 


§ 1. Der Impfung mit Schutzpocken soll unterzogen werden: 


1. Jedes Kind vor dem Ablaufe des auf sein Geburtsjahr folgenden 
Kalenderjahres*, sofern es nicht nach Arztlichem Zeugnis die natiirlichen 
Blattern tiberstanden hat; 


2. jeder Zogling einer 6ffentlichen Lehranstalt oder einer Privatschule, 
mit Ausnahme der Sonntags- und Abendschulen, innerhalb des Jahres, in 
welchem der Zégling das 12. Lebensjahr zuriicklegt, sofern er nicht nach arzt- 
lichem Zeugnis in den letzten 5 Jahren die natiirlichen Blattern iiberstanden 
hat oder mit Erfolg geimpft worden ist. 

* Nach Abs. 1 braucht also kein Kind schon in den ersten Monaten nach der Geburt 
geimpit zu werden; doch steht nichts im Wege, wenn es der Arzt fiir kraftig genug hilt. 
Abs. 2 fordert nicht allgemein die Impfung der 11jahrigen, da eine Kontrolle dariiber nicht 
modglich ware. Andere Staaten haben iibrigens dreimaligen Impfzwang (Frankreich) oder 
fordern die Wiederholung der Impfung durch das ganze Leben in periodischen Abstinden 
(Japan). Deutschland ist nicht so stark von den Pocken bedroht, daB letzteres nétig wire. 
Die sehr notwendige systematische Impfung des Krankenpflegepersonals ist leider nicht 
vorgesehen. : 

Weitere Paragraphen ordnen an, daB wegen Kranklichkeit die Impfung 
verschoben werden kann. Ist die Impfung erfolglos geblieben, so ist sie zu 
wiederholen. Nur Arzte sind berechtigt, Impfungen vorzunehmen. Am 6. bis 
8. Tag sind die Kinder dem -Arzte zur Revision vorzustellen. Wer sein Kind 
der Impfung entzieht, wird bestraft und erhalt dann eine neue Aufforderung, 
es impfen zu lassen; ist dies erfolglos, so folgt eine Strafe u. s. w. 


III. Von anderen Seuchengesetzen sei hier nur das 


preuBische Seuchengesetz (Gesetz betreffend die Bekampfung ibertragbarer 
Krankheiten vom 28. August 1905) 


naher besprochen; die neueren Gesetze und Verordnungen der anderen Bundes- 
staaten stimmen mit ihm oft wortlich tberein. 

§ 1—5 macht anzeigepilichtig jede Erkrankung und jeden Todesiall an Diphtherie; 
iibertragbarer Genickstarre; Kindbettfieber; Trachom; Recurrens; iibertragbarer Ruhr; 
Scharlach; Typhus; Milzbrand; Rotz; Tollwut, sowie BiBverletzungen durch tolle oder der 
Tollwut verdichtige Tiere; Fleisch-, Fisch- und Wurstvergiftung; ferner jeden Todesfall an 


Lungen- und Kehlkopftuberkulose. — Die Anzeige hat binnen 24 Stunden zu erfolgen; ver- 
pflichtet sind dieselben Personen wie im Reichsseuchengesetz. Vgl. die Anmerkungen zu 
den §§ 1—5. 


Eine Anzeige fiir Verdacht dieser Krankheiten ist nicht obligatorisch; wie schon er- 
wahnt ein groBer Mangel des Gesetzes! Zahlreiche gewissenhafte Arzte pilegen trotzdem 


282 Kisskalt. 


auch Verdachtsfalle, namentlich von Typhus und Kindbettfieber zu melden, damit der Kreis- 
arzt entsprechende Vorkehrungen gegen Weiterverbreitung treffen kann. Auch andere 
Krankheiten kénnen voriibergehend anzeigepilichtig gemacht werden, wie es z. B. mit der 
Poliomyelitis geschehen ist. 

§ 6. Auf Erkrankungen, Verdacht der Erkrankungen und Todesfalle an 
Kindbettfieber, Typhus (Unterleibstyphus) sowie auf Erkrankungen und Todes- 
falle an Genickstarre, iibertragbarem Riickfallfieber, Ruhr, ibertragbarer, 
Milzbrand, Rotz, Tollwut, BiBverletzungen durch tolle oder der Tollwut ver- 
dachtige Tiere, Fleisch-, Fisch- und Wurstvergiftung, Trichinose, finden die in 
den §§ 6—10 des Reichsgesetzes enthaltenen Bestimmungen iiber die Ermitt- 
lung der Krankheit entsprechende Anwendung. Befindet sich jedoch der Kranke 
in arztlicher Behandlung, so ist dem beamteten Arzte der Zutritt untersagt, 
wenn der behandelnde Arzt erklart, daB von dem Zutritt des beamteten Arztes 
eine Gefahrdung der Gesundheit und des Lebens des Kranken zu befiirchten 
ist. Vor dem Zutritt des beamteten Arztes ist dem behandelnden Arzt Gelegen- 
heit zu dieser Erklarung zu geben. 

Au8erdem ist bei Kindbettfieber oder Verdacht desselben dem beamteten 
Arzt der Zutritt nur mit Zustimmung des Haushaltungsvorstandes gestattet. 

Auch kann bei Typhus- oder Rotzverdacht eine Offnung der Leiche poli- 
zeilich angeordnet werden, insoweit der beamtete Arzt dies zur Feststellung 
der Krankheit erforderlich halt. 

Bei Diphtherie, Kérnerkrankheit oder Scharlach hat die Ortspolizeibehdrde 
nur die ersten Falle arztlich feststellen zu lassen und dies auch nur dann, wenn 
sie nicht von einem Arzt angezeigt sind. 


Wenn also Meldung erstattet ist oder der beamtete Arzt sonstwie Kenntnis von den 
genannten Krankheiten erhalten hat, hat er in derselben Weise vorzugehen wie bei den 
Krankheiten des Reichsseuchengesetzes. Bemerkt sei ausdriicklich, daB dies auch fiir 
Typhus- und Kindbettfieber verdacht gilt, obwohl diese nicht anzeigepflichtig sind. Der 
Hauptunterschied ist, daB es dort von seinem Ermessen abhingt, ob er mit Riicksicht auf 
den Zustand des Kranken diesen pers6nlich sehen will, hier dagegen die Entscheidung’ bei 
dem behandelnden Arzte liegt. Diphtherie, Kérnerkrankheit und Scharlach werden nicht 
so streng behandelt wie die anderen; Tuberkulose ist leider iiberhaupt nicht genannt. 


§ 7 gibt der Regierung Vollmacht, auch andere Krankheiten ausnahmsweise ebenso 
zu behandeln. 


SchutzmaBregeln. 


§ 8. Zur Verhiitung der Verbreitung der nachstehend genannten Krank- 
heiten kénnen ..... polizeilich angeordnet werden bei: 

1. Diphtherie: Absonderung kranker Personen, jedoch mit der MaB- 
gabe, daB die Uberfithrung von Kindern in ein Krankenhaus oder in einen 
anderen geeigneten Unterkunitsraum gegen den Widerspruch der Eltern nicht 
angeordnet werden darf, wenn nach Ansicht des beamteten Arztes oder des 
behandelnden Arztes eine ausreichende Absonderung in der Wohnung sicher- 
gestellt ist; Verkehrsbeschrankungen fiir das berufsmafige Heilpersonal; 
Uberwachung der gewerbsmaBigen Herstellung, Behandlung und Auf- 
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bewahrung sowie des Vertriebes von Gegenstanden, welche geeignet sind, die 
Krankheit zu verbreiten?, nebst den zur Verhiitung der Verbreitung der 
Krankheit erforderlichen MaBregeln mit der MaBgabe, daB diese Anordnungen 
nur nur fiir Ortschaften zulassig sind, welche von der Krankheit befallen sind; 
Fernhaltung vom Schul- und Unterrichtsbesuche; Desinfektion; Vorsichts- 
maBregeln beziiglich der Leichen. 


2. Genickstarre, tbertragbarer: Absonderung kranker Personen, 
Desinfektion. 


3. Kindbettfieber: Verkehrsbeschrankungen fiir Hebammen und 
Wochenbettpflegerinnen, Desinfektion. 


Arzte sowie andere die Heilkunde gewerbsmaBig betreibende Personen 
haben in jedem Falle, in welchem sie zur Behandlung einer an Kindbettfieber 
Erkrankten, zugezogen werden, unverziiglich die bei derselben tatige oder tatig 
gewesene Hebamme zu benachrichtigen. | 


Hebammen oder Wochenbettpflegerinnen, welche bei einer an Kindbett- 
fieber Erkrankten wahrend der Entbindung oder im Wochenbett tatig sind, 
ist wahrend der Dauer der Beschaftigung bei der Erkrankten und innerhalb 
einer Frist von 8 Tagen nach Beendigung derselben jede anderweitige Tatig- 
keit als Hebamme oder Wochenbettpflegerin untersagt. Auch nach Ablauf der 
Stagigen Frist ist eine Wiederaufnahme der Tatigkeit nur nach griindlicher 
Reinigung und Desinfektion ihres Kérpers, ihrer Wasche, Kleidung und Instru- 
mente nach Anweisung des beamteten Arztes gestattet. Die Wiederaufnahme 
der Berufstatigkeit vor Ablauf der 8tagigen Frist ist jedoch zulassig, wenn der 
beamtete Arzt dies fiir unbedenklich erklart. 


4. Kornerkrankheit (Granulose, Trachom): Beobachtung kranker 
und krankheitsverdachtiger Personen, Meldepflicht, Desinfektion’. 


5. Lungen- und Kehlkopftuberkulose: Desinfektion. 


6. Rickfallfieber (Febris recurrens): Beobachtung kranker Per- 
sonen, Meldepflicht, Absonderung kranker Personen, Kennzeichnung der 
Wohnungen und Hauser, Verkehrsbeschrankungen fiir das berufsmaBige Pflege- 
personal, Verbot oder Beschrankung der Ansammlung groBerer Menschen- 
mengen, sobald die Krankheit einen epidemischen Charakter angenommen hat, 
Uberwachung der Schiffahrt, Fernhaltung von dem Schul- und Unterrichts- 
besuche, Raumung von Wohnungen und Gebauden, Desinfektion‘. 


7. Ruhr, ibertragbarer (Dysenterie): Absonderung kranker Personen, 
Verbot oder Beschrankung der Ansammlung gréBerer Menschenmengen, sobald 
die Krankheit einen epidemischen Charakter angenommen hat, Fernhaltung 
von dem Schul- und Unterrichtsbesuche, Verbot oder Beschrankung der Be- 
nutzung von Wasserversorgungsanlagen u. s. w., Raumung von Wohnungen 
und Gebauden, Desinfektion, VorsichtsmaBregeln beziiglich der Leichen. 


8 Scharlachs Wieezu Nr. 1. 
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9. Syphilis, Tripper und Schanker, bei Personen, welche gewerbsmaBig 
Unzucht treiben: Beobachtung kranker, krankheits- oder ansteckungsverdach- 
tiger Personen, Absonderung kranker Personen’. 


10. Ty phus (Unterleibstyphus) : Beobachtung kranker Personen, Melde- 
pflicht, Absonderung kranker Personen, Kennzeichnung der Wohnungen und 
Hauser, Verkehrsbeschrankungen fiir das berufsmaBige Pflegepersonal, Uber- 
wachung der gewerbsmaBigen Herstellung, Behandlung und Aufbewahrung 
sowie des Vertriebes von Gegenstanden, welche geeignet sind, die Krankheit 
zu verbreiten”, nebst den zur Verhiitung der Verbreitung der Krankheit erforder- 
lichen MaBregeln, mit der in Nr. 1 bezeichneten MaBgabe, Verbot oder Be- 
schrankung der Ansammlung gréBerer Menschenmengen, sobald die Krank- 
heit einen epidemischen Charakter angenommen hat, Fernhaltung von dem 
Schul- und Unterrichtsbesuche, Verbot oder Beschrankung der Benutzung von 
Wasserversorgungsanlagen u. s. w., Raumung von Wohnungen und Gebauden, 
Desinfektion, VorsichtsmaBregeln beziiglich der Leichen. 


11. Milzbrand: Uberwachung der gewerbsmaBigen Herstellung, Be- 
handlung und Aufbewahrung sowie des Vertriebes von Gegenstanden, welche 
geeignet sind, die Krankheit zu verbreiten, nebst den zur Verhiitung der Ver- 
breitung der Krankheit erforderlichen MaBregeln, mit der in Nr. 1 bezeichneten 
MaBgabe, Desinfektion, VorsichtsmaBregeln beziiglich der Leichen. 


12. Rotz: Beobachtung kranker Personen, Absonderung kranker Per- 
sonen, Desinfektion, VorsichtsmaBregeln beziiglich der Leichen. 


13. Tollwut: Beobachtung gebissener Personen, Absonderung kranker 
Personen. 


Erkrankungsfalle, in welchen Verdacht von Kindbettfieber (Nr. 3), Riick- 
fallfieber (Nr. 6), Typhus (Nr. 10) und Rotz (Nr. 12) vorliegt, sind bis zur 
Beseitigung dieses Verdachtes wie die Krankheit selbst zu behandeln. 

* Wegen anderer Krankheiten vgl. § 11. Wahrend beim RG. dem beamteten Arzte zur 
Bekampfung der Seuche zahlreiche Mittel zur Verfiigung stehen (§§ 12-21), sind in dem 
PrG. immer nur einzelne genannt, die angewandt werden diirfen, je nach Ubertragungs- 
modus und Gelahrlichkeit im Verhaltnis zur Belastigung des Publikums. — 2 Anjiertigung 
von Waren in der Heimarbeit, wenn in der Wohnung ein Kranker liegt; Milchhandel, Aus- 
tragen von Brot, Zeitungen u. s. w. — ? Ferner zwangsweise Behandlung; vel. § 9. — 
* Die Ubertragbarkeit durch Ungeziefer war bei Erla8 des Gesetzes noch nicht sichergestellt, 


§ 9. Personen, welche an Kérnerkrankheit ieiden, kénnen, wenn sie nicht 
glaubhaft nachweisen, daB sie sich in Arztlicher Behandlung befinden, zu 
einer solchen zwangsweise angehalten werden. 


Bei Syphilis, Tripper und Schanker kann eine zwangsweise Behandlung 
der erkrankten Personen, sofern sie gewerbsmaBig Unzucht treiben, angeordnet 


werden, wenn dies zur wirksamen Verhiitung der Ausbreitung erforderlich 
erscheint. 


§ 10. Bestimmungen iiber obligatorische Leichenschau. 
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Nach § 11 des Gesetzes kénnen auch diese MaBnahmen von der Regierung auf andere 
ansteckende Krankheiten ausgedehnt werden. 


Die weiteren Abschnitte des Gesetzes behandeln die Entschadigungen und die Ver- 
teilung der daraus erwachsenen Kosten. 

IV. Weitere Befugnisse sind der Polizei durch andere Gesetze gegeben. 
So bestimmt z. B. fiir PreuBen das Allgemeine Landrecht, § 10, Teil II, Titel 17: 
Die notigen Anstalten zur Erhaltung der 6ffentlichen Ruhe, Sicherheit und 
Ordnung und zur Abwendung der dem Publico oder einzelnen Mitgliedern 
derselben bevorstehenden Gefahren zu treffen, ist das Amt der Polizei. Dazu 
bestimmt das Gesetz iber die Polizeiverwaltung vom 11. Marz 1850: Zu den 
Gegenstanden der ortspolizeilichen Vorschriften gehéren .../) Sorge fiir Leben 
und Gesundheit. 

Aufl Grund dieses Gesetzes kénnen Brunnen geschlossen werden, u. zw. nicht 
nur wenn nachweislich durch sie eine Krankheit, z. B. Typhus, verbreitet worden ist, 
sondern auch wenn die Méglichkeit vorliegt, daB es in Zukunft geschehen kénnte, selbst 


wenn zurzeit das Wasser einwandirei ist. Zahlreiche gerichtliche Urteile haben diese Aut- 
fassung bestiatigt. 


In anderer Beziehung aber sind Polizeiverordnungen, welche iiber die gesetzlichen 
Bestimmungen hinaus die Bekampfung dieser und anderer Krankheiten regeln sollen, nicht 
zulassig. Vor dem ErlaB des Gesetzes bestanden z. B. Anzeigepflicht fiir Verdachtsfalle 
einiger der angefiihrten Krankheiten; ferner Verordnungen iiber die Desinfektion der in 
Barbierstuben verwendeten Gerdte. Bedauerlicherweise muBten sie wieder aufgehoben 
werden, da die Gerichte der Meinung waren, der Gesetzgeber habe durch die angefiihrten 
Gesetze die Materie erschépfend regeln wollen. 

V. In Kriegs- und Aufruhrzeiten kénnen auf Grund des Gesetzes tiber den 
Belagerungszustand alle MaBnahmen verscharit und neue angeordnet werden. 


Wie die Gesetzesparagraphen angewendet werden, ist zu ersehen aus fol- 
genden beiden Beispielen, deren eines sich auf eine Fremdseuche, das andere 
auf eine Heimseuche bezieht*. 


1. Cholera. Stellt ein Arzt einen Fall oder den Verdacht eines solchen 
fest, so schickt er Stuhl und Blut unter gleichzeitiger telegraphischer Benach- 
richtigung an ein Untersuchungsamt ein und gibt Bekampfungs- und nament- 
lich Desinfektionsvorschriften. AuBerdem hat er der Polizei miindlich oder 
schriftlich Anzeige zu erstatten (§ 1). In manchen Stadten hat der Medizinal- 
beamte es erreicht, daB ihm direkt die Meldungen zugehen. Wo dies nicht der 
Fall ist, gibt die Polizei jede einzelne Meldung an ihn weiter (§ 6), worauf er 
sich mit dem behandelnden Arzte in Verbindung setzt (§ 7, Anmerkung 3) und 
sich, wenn es sich um erste Falle handelt, an Ort und Stelle begibt und Ermitt- 
lungen anstellt iiber Art, Stand und Umfang der Krankheit, Proben zur bakterio- 


* In amtlichen Verdffentlichungen werden die Krankheiten, gegen die sich die Be- 
stimmungen des Reichsseuchengesetzes richten, als ,,gemeingefahrlich“, die in der Gesetz- 
gebung der einzelnen Lander behandelten als ,,iibertragbare“ bezeichnet. Dementsprechend 
befinden sich z. B. Cholera und Lepra nicht unter der Rubrik ,,iibertragbare Krankheiten*. 
Um diesen sinnlosen Gebrauch der Worte zu vermeiden, werden besser die Ausdriicke 
, tremdseuchen“ und ,,Heimseuchen“ angewendet. 
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logischen Untersuchung entnimmt, falls dies nicht schon geschehen ist, und sie mit 
telegraphischer Benachrichtigung zur Untersuchung einsendet. Der Zutritt zu 
dem Kranken kann ihm nicht verwehrt werden; jede zur Meldung verpilichtete 
Person hat ihm auch Rede und Antwort zu stehen(§ 7). Im allgemeinen wird 
man den Patienten ins Krankenhaus zu bringen suchen, dies darf aber nicht 
geschehen, wenn der behandelnde Azrt vom Transport eine Verschlimmerung 
im Befinden des Kranken fiirchtet (§ 14). Jedoch ist dann das Haus zu kenn- 
zeichnen (§ 14). Anfertigung von Gegenstanden in der Hausindustrie u. s. w., 
Verkauf von Milch, ferner Austragen von Brot, Zeitungen, sowie Schulbesuch 
sind den Mitbewohnern zu verbieten (§ 15) und oft wird es zweckmaBig sein, 
die Gesunden im Krankenhaus samtlich zu isolieren, da sie alle Bacillen aut- 
genommen haben kénnten (§ 14), so daB beim Kranken nur eine Pflegeschwester 
zuriickbleibt, deren Verkehr ebenfalls entsprechend eingeschrankt wird (§ 14, 
Abs. 5). Die Gesunden bleiben dann isoliert, bis eine mindestens dreimalige 
bakteriologische Untersuchung ergeben hat, daB sie frei von Choleravibrionen 
sind. Auch sonst kann die Wohnung geraumt werden (§ 18). Verdachtige 
Brunnen sind zu schlieBen (§ 17). Wird der Kranke ins Krankenhaus gebracht, 
so wird davon Anzeige gemacht (§ 1, Abs. 2), dann desinfiziert (§ 19) und 
die erwahnten beschrankenden MaBnahmen aufgehoben. Stirbt er, so ist noch- 
mals Meldung zu machen (§ 1, Absatz 1). 

Nach der Genesung ist er als Ansteckungsverdachtiger immer noch so 
lange abzusondern (§ 14), bis eine dreimalige Untersuchung des Stuhles keine 
Choleravibrionen ergibt. Bei epidemischem Auftreten sind Schulen zu schlieBen, 
ebenso Badeanstalten, Abhaltung von Jahrmarkten, iiberhaupt Menschen- 
ansammlungen zu verbieten (§ 15—17). Schutzimpfung ist nicht obligatorisch, 
doch ist sie stets anzuraten, umsomehr, als sie nur wenig Beschwerden hervor- 
ruft, u. zw. nicht in jedem Fall absolut schiitzt, aber doch mindestens die 
Wahrscheinlichkeit zu erkranken stark herabsetzt (vgl. Bd. I, S: 144). 

Der Typhus ist weniger gefiirchtet und auSerdem endemisch ziem- 
lich verbreitet; die MaBnahmen gehen hier nicht so weit. Konstatiert ein Arzt 
einen Fall, so hat er ebenfalls Anzeige zu machen; bei Typhusverdacht ist er 
gesetzlich nicht dazu verpflichtet, wird es aber doch tun. Der Kreisarzt verfahrt 
“wie oben, doch hat er keinen Zutritt zum Patienten, wenn es der behandelnde 
Arzt fiir schadlich fiir diesen halt. Dann kénnen dieselben Mafnahmen wie 
oben angeordnet werden; ebenso dann, wenn der beamtete Arzt Kenntnis von 
einem Verdachtsfall erhalt (PreuBisches Seuchengesetz, § 8, letzter Absatz) ; 
ein wichtiger Unterschied ist aber, daB die Gesunden, selbst wenn sie nachweis- 
lich Bacillenwirte sind, nicht isoliert werden kénnen; dagegen kénnen sie (nach 
§ 23 der Ausfiihrungsbestimmungen) zur Befolgung der DesinfektionsmaB- 
nahmen angehalten werden. Bacillenwirte, die im Nahrungsmittelgewerbe tatig 
sind, sollten daher méglichst oft kontrolliert werden, ob sie den Anordnungen 
nachkommen. AuBerdem sind alle Bacillenwirte in ein von dem Medizinal- 
beamten zu fiihrendes Verzeichnis aufzunehmen. Bei endemischem Typhus sind 
vor allem sie aufzusuchen; ferner sind die Gemeinden zur Schaffung einwand- 
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freier Anlagen zur Wasserversorgung und Abwasserbeseitigung anzuhalten 
(§ 35 Reichsseuchengesetz). Uber Schutzimpfung gilt Ahnliches wie bei Cholera. 


Wie bei einer Krankheit vorgegangen werden kann, bei der gesetzliche 
Ma8nahmen nur in sehr beschranktem Umfang (PreuBisches Seuchengesetz, 
§§ 1 und 8) vorgesehen sind, zeigt das Beispiel der Tuberkulose. Hier. 
haben vielfache Beobachtungen, in der letzten Zeit namentlich die Folgen der 
Hungerblockade, gezeigt, daB die Infektion zwar unbedingte Voraussetzung ist, 
daB aber die Disposition, die zum betrachtlichen Teile durch die soziale Lage 
hervorgerufen wird, von gréBerer Bedeutung ist als bei irgend einer Krank- 
heit; fterner sind hier die Schwierigkeiten groB, da die Patienten wegen der 
langen Dauer der Krankheit auBerordentlich viel langer Bacillen ausscheiden 
als im allgemeinen bei Typhus oder Diphtherie. Eine Isolierung samtlicher oder 
auch nur des gréBten Teiles ist also ausgeschlossen; noch mehr aller latenten 
Falle, da nach den Untersuchungen von Naegeli in 97°/, der Leichen und auch 
nach denen von Hart sowie Résch 34:2 bzw. 33°/, der im Felde aus anderen 
Ursachen verstorbenen Soldaten Zeichen einer Tuberkulose aufwiesen. 


Eine der Hauptursachen der Tuberkulose ist die Unwissenheit. Zwar die 
bessergestellten Arbeiter sind einigermaBen tiber ihre Gefahr belehrt, viel 
weniger vielfach der Mittelstand und die ganzlich Unbemittelten sowie die 
Landbevolkerung. Hier hat die Volksaufklarung einzusetzen. Denen, welche in 
sich eine Tuberkulose befiirchten, mu8 durch Fiirsorgestellen Gelegenheit 
gegeben werden, eine genaue, mit allen Hilfsmitteln gestiitzte Diagnose stellen 
zu lassen. Ferner mtissen auch andere Personen, die vielleicht mit der Krank- 
heit behaftet und nicht arztlich untersucht sind, aufgefordert werden, dorthin zu 
kommen. Die Angehoérigen von Schwindsiichtigen, deren Name durch die 
Krankenkasse und die Krankenhauser mitzuteilen ist, die Angehérigen von 
Personen, die laut Totenschein an Tuberkulose gestorben sind, ferner, da diese 
Meldungen oft sehr ungenau sind, namentlich auf dem Lande, auch die von 
Personen, auf deren Totenschein eine verdachtige Angabe (Altersschwache 
unter 60 Jahren, Auszehrung, Lungenleiden) steht; schlieBlich miiBten Per- 
sonen Mitteilung machen, die viel mit der Bevélkerung in Beriihrung kommen, 
wie Gemeindevorsteher, Geistliche, Lehrer. Als gesetzliche Vorschrift ware zu 
verlangen, da alle Erkrankungen, mindestens aber alle Falle mit zeitweiser 
oder dauernder Bacillenausscheidung von den bereits im Gesetze genannten 
Personen angezeigt werden miiBten®?’. 


In der Fiirsorgestelle wird der Patient untersucht und beraten; ebenso 
seine Angehérigen. Dort und im weiteren Verlauf hat die Fiirsorgeschwester 
eine wichtige Tatigkeit auszuiiben, namentlich durch Besuche im Hause des 
Kranken. Abgesehen von hauswirtschaftlichen, oft sehr notwendigen Rat- 
schlagen iiber Haushalt und Reinlichkeit, hat sie fiir Aufklarung zu sorgen, 
wie sich die Krankheit verbreitet und wie sie vermieden werden kann. Sie hat 
darauf zu dringen, daB der Patient vorsichtig mit seinem Sputum umgeht und 
daB niemand am Tage angehustet werden darf, daB aber auch in der Nacht 


288 Kisskalt, 


die Betten weit genug voneinander entfernt stehen oder durch einen Wand- 
schirm primitiver Konstruktion voneinander getrennt sind; ferner hat sie fur 
fortlaufende Desinfektion zu sorgen. Die Behandlung in Heilstatten oder auch 
der Aufenthalt in Walderholungsstatten sichert die Familie des Behandelten 
langere Zeit vor der Ansteckung. Invalide werden am besten in Heimstatten 
untergebracht, die zweckmaBig Krankenhausern angegliedert werden und den 
Patienten einige Freiheit lassen, da sie sonst nicht aufgesucht werden. Hand 
in Hand geht die Kraftigung des Kérpers der noch nicht offenkundig erkrankten 
Familienmitglieder, insbesondere der Kinder, durch Ernahrung und Erholung 
auf dem Lande. 


Internationale Konventionen. 


Gegen die nicht einheimischen Seuchen sind iiberall besonders strenge 
Bestimmungen geschaffen, damit schon ihre Einschleppung verhindert wird. 
Diese Bestimmungen sind aber namentlich in Landern, die mit der modernen 
Seuchenbekampfung nicht geniigend vertraut sind und diese sehr rigoros hand- 
habten, dfters ausgeartet; namentlich wurden sie benutzt, um den Handel des 
betroffenen Landes zu schadigen. Um ein derartiges unleidliches Verhdltnis 
nach Moglichkeit zu hindern, hat man Sanitatskonventionen getroffen, die (be- 
reits seit 1851 in Angriff genommen), ihre erste allgemeine Giiltigkeit mit der 
Venediger Konferenz von 1892 durchsetzten, denen zahlreiche Konferenzen bis 
zu den Abmachungen des Vélkerbundes*® und des Versailler Vertrages folgten. 
Die wichtigsten Grundsatze sind: Alle Falle von Pest und Cholera sind gegen- 
seitig anzuzeigen, die ersten Falle telegraphisch. Ein Gebiet gilt als verseucht, 
wenn Herdbildung statigefunden hat. Verseuchte Schiffe kénnen bis zu 5 Tagen 
unter Beobachtung gestellt werden; der Verkehr der Passagiere und Mann- 
schaften kann beschrankt werden. Bei Pest werden sie entrattet, bei Cholera die 
Trinkwasserbehalter desinfiziert. Auch reine Schiffe miissen entrattet werden. 
Gegen Waren kénnen Desinfektionsvorschriften und Einfuhrverbot nur erlassen 
werden, wenn sie als infiziert zu betrachten sind. Von groBer Bedeutung ist die 
Autsicht iber den Pilgerverkehr, der nach Mekka sowohl von Indien — der 
Heimat dieser Seuchen — aus, als auch von Europa, Vorderasien und Nord- 
afrika geht. Die Pilgerkarawanen werden in Quarantanestationen auf der 
Sinaihalbinsel mindestens 3 Tage, in Verdachtsfallen 7 Tage festgehalten, und 
wenn sich Krankheitsfalle ereignen, so lange, bis nach dem letzten Falle 
7 Tage verstrichen sind. 
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Uber Typhus und Paratyphus auf Grund der 
arztlichen Erfahrungen im Weltkriege. 


Von Prof. Dr. C. Hirsch, Bonn. 
Unter Mitarbeit von Dr. H. van Rey, Assistenzarzt der medizinischen Klinik in Bonn. 


I. Uber Typhus. 


Zwischen der Zeit der Darstellungen des Typhus abdominalis durch 
Curschmann, Schottmiiller, Jirgens u. a. und der Gegenwart liegen die 
groBen Erfahrungen des Weltkrieges. 

Wir haben uns zu fragen: Was hat uns dieser Experi- 
mentator gréBten Stils, der Weltkrieg, Neues gelehrte 

Abgesehen von den allgemeinen Einfliissen des Kriegslebens (Er- 
nahrung, Strapazen), interessieren uns hier vor allem die Erfolge der Sch utz- 
impfung, die durch sie bedingte Anderung des Krankheitsbildes. So 
gelangen wir von klinischen Fragen sehr bald in das Gebiet der allgemeinen 
Pathologie und pathologischen Physiologie. Gerade die Massenerfahrungen 
des Krieges befahigen uns, das vielgestaltige und deshalb so interessante 
Krankheitsbild vom biologischen Standpunkte aus zu betrachten: die 
Beobachtung und induktive Beurteilung groRer Reihen erméglicht ja erst die 
Erkenntnis des Gesetzes in der Vielheit der Erscheinungen. 


Allgemeines iiber Verschiedenheiten der Erschei 
nungsweise und des Verlaufes. 

Curschmann unterschied bekanntlich folgende Formen: die kurzdauernde 
bésartige Form, die langsam verlaufenden schweren und mittelschweren 
Falle, die mittelschweren und milde verlaufenden ausgebildeten Formen, die 
unausgebildeten kiirzesten und leichtesten Falle (Typhus abortivus, Typhus 
levissimus), ferner lediglich durch Toxine hervorgerufene Krankheitszustande 
(Toxintyphus), den Typhus ambulatorius und afebrilis, den Typhus ohne 
Darmveranderungen. Entsprechend der Vielgestaltigkeit der Krankheit spricht 
er weiter von schweren und mittelschweren Fallen mit besonderen Verlaufs- 
‘weisen und Erscheinungen, von Formen mit eigenartigem allgemeinen Charakter 
und von einem Typhusverlauf mit vorherrschenden Erscheinungen seitens ein- 
zelner Organe oder Systeme. 

Wir glauben Graejf gerne, daB die Rekonstruktion des klinischen Bildes 
aus dem anatomischen Befund sehr haufig nicht gelingt. Ein in der Klinik 
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erfahrener Anatom wiirde das auch gar nicht erwarten. Wir kommen auf die 
eigenartigen Ausfiihrungen Graeffs noch zuriick. 

Auch im Kriege sahen wir alle die erwahnten Formen. Eine ,neue“ 
Form wurde nicht beobachtet. 

Dagegen zeigte sich der EinfiluB der Impfung in einer 
Haufung der sog. atypischen Formen. 

DaB sich bei einer Infektionskrankheit auBer der Menge und Virulenz 
der aufgenommenen Erreger die Reaktionsweisedes Organismus 
geltend machen muB, lat die Verschiedenheit der Verlaufsform im Einzelfail 
ohneweiters begreifen. Strapazen jeder Art beeinfluBten im Felde das Krank- 
heitsbild; vor Verdun sah ich besonders schwere Falle bei jugend- 
lichen Freiwilligen, die den Anstrengungen noch nicht gewachsen 
waren. Auch lange Transportwege vermochten das Krankheitsbild zu ver- 
schlimmern. Die Ursache solcher Transportschadigungen ist ohneweiters klar, 
wenn man bedenkt, daB die Kranken bei Winterkalte oft stundenlang im Auto 
iiber zum Teil sehr schlechte StraBen gefahren wurden. Wenn v. Hampeln mit 
Recht schwere Pneumoniekranke als nicht transportabel bezeichnet, so gilt dies 
eigentlich auch fiir schwere Typhuskranke; insbesondere in der Zeit des Tempe- 
raturanstieges, also nachmittags und abends. (Kollapsgefahr !) 

Auch die Konstitution zeigte einen bestimmenden Einflu8 auf den 
Verlauf des Typhus. Lymphatische und Fettleibige erschienen be- 
sonders. gefahrdet: sie bekamen friih Erscheinungen von Herzschwache und 
zeigten von vornherein Neigung zu hypostatischer Pneumonie. 

Das zeigte sich insbesondere bei den Ersatztruppen im spateren Verlauf 
des Krieges. Auch die schon Alteren Landsturmleute mit arteriosklero- 
tischen Veranderungen, Emphysem u.s.w. waren prognostisch schlechter 
gestellt. 

Curschmanns Friedensstatistiken geben fiir Hamburg in der Altersklasse 
21—25 Jahre eine Sterblichkeit von 7°7°/,, fiir das gleiche Alter in Leipzig 
13°8°/, Sterblichkeit an. Das Alter von 36—40 Jahren ergab in Hamburg 
14°9°/,, in Leipzig 28°3°/, Mortalitat. 

Immerhin betrug die Mortalitat in dem von mir geleiteten Typhuslazarett 
in Stenay nur 7°4°/,. Die Friedensstatistik Curschmanns (3600 Falle) zeigte 
eine Mortalitat von 9-3°/,. Unsere Stenayer Statistik fallt zum gréBten Teil in 
die Zeit vor Durchfithrung der allgemeinen prophylaktischen Impfung. 

Auch solche Falle, die im Stadium der Inkubation oder im Anfang der 
Erkrankung schweren Strapazen bzw. Witterungsschadigungen ausgesetzt 
waren, zeigten oft einen schweren Verlauf. In RuBland, in Rumaniem sah. ich 
zur Zeit schlechter Witterung haufig Lungenkomplikationen (,,Pneumo- 
typhus“). Hinermann sah das gleiche in den Karpathen. Im Westen hatten 
einzelne Lazarette inmitten besonders ungiinstigen Terrains, bei schlechten 
Ernahrungs- und Witterungsverhaltnissen eine Mortalitat bis zu 40°/, (!) 
(Goldscheider). 
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NaturgemaB kamen im Kriege haufiger Mischinfektionen vor: 
mit Ruhr, mit Cholera, Diphtherie u.s.w. Folgte der Typhus der Ruhr, so 
soll der Verlauf giinstiger gewesen sein als umgekehrt (Goldscheider). 

Anderseits bleibt zu beriicksichtigen, daB beim K olon typhus (Cursch- 
mann) auch irrtiimlich Ruhrdiagnosen vorkamen. 

Die Angabe Kochs, daB im Kriege haufiger MuskelzerreiB ungen 
mit Hamatomen infolge ZerreiBung der wachsartig degenerierten, langen 
Bauchmuskeln vorkamen, kann ich bestatigen. 

Hinsichtlich der Rezidive (im Frieden berechnet Curschmann ihre 
Haufigkeit auf 6—12°/,) habe ich den Eindruck gewonnen, daB sie im Kriege 
haufiger waren. Dabei ist zu beriicksichtigen, da® das durchschnittliche Lebens- 
alter der Kranken auch jiinger war als in den Friedensstatistiken. Auch im 
Felde fanden wir den Erfahrungssatz im allgemeinen bestatigt: je leichter die 
primare Erkrankung, desto leichter treten Rezidive auf. 


Fieberverlauf. 


Die Schule Wunderlichs hat uns den Wert der ty pischen Fieberkurve 
fur die Diagnose und den Wert ihrer atypischen Formen fiir die Beur- 
teilung von Komplikationen gelehrt. 

Die kritiklose Darreichung von Fiebermitteln bei jeder zunachst unklaren 
fieberhaften Erkrankung ist daher ein Unfug, der Diagnose und Prognose 
erschwert. Ich komme darauf noch zuriick. Man hat in neuerer Zeit darauf hin- 
gewiesen (Striimpell), daB die typische Struktur der Typhuskurve seltener ge- 
worden sei. Die atypische Kurve werde immer haufiger. Wenngleich ich selbst 
friher schon darauf hingewiesen habe, daB im Kriege eine Haufung 
atypischer Verlaufsformen nicht bezweifelt werden kann, so sahen wir 
doch auch recht viele typische Schulfalle. 

Der Begriff der Haufung bedarf aber gerade bei den Reihenziffern der 
Krankheitsfalle im Kriege einer besonders kritischen Wertung. 

Die Theorie der Fieberkurve ist Gegenstand interessanter Erérterungen 
geworden. Den Ausfiithrungen Oellers iiber diesen Gegenstand vermégen wir 
nicht immer zu folgen. Unsere Kenntnisse von den immunisatorischen Vor- 
gangen im Organismus sind bis heute meistens lediglich Vorstellungen, aber 
keine Erklarungen. 

Zweifellos bilden die Temperaturwellen der Typhuskurve den Ausdruck 
des Kampfes zwischen Infektion und Immunstoffbildung (Goldscheider). Das 
Auf und Nieder der Kurve weist auf das jeweilige Uberwiegen des einen oder 
anderen Faktors hin. Goldscheider sieht daher in der Kurvenbewegung das 
oscillierende Spiel von Infektion und Reaktion. 

Friedberger betont beim fieberhaften Infekt den EinfluB des ,,anaphylakti- 
schen“ Giftes (Anaphylatoxin) im Sinne einer Uberempfindlichkeit. So inter- 
essant seine Ausfiihrungen sind, so betont doch Krefl mit Recht: der Gedanke 
ist interessant, aber es ist doch eben nur ein Gedanke. Das gilt auch fiir die 
Ausfiihrungen Oellers u. a. Gerade die Erfahrungen bei der Vaccine 
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behandlung Typhuskranker sprechen nicht fiir diese Annahme Fried- 
bergers (Krehl). 

Wenn man die neueren Analysen der Fieberkurve betrachtet, darf man 
wohl sagen, daB sie in praktischer Beziehung hinsichtlich der Be- 
deutung fir Diagnose und Prognose nur das wiederholen, was die 
klassischen Autoren Wunderlich, Liebermeister, Baumler, Curschmann u. a. 
uns schon friiher gesagt haben. 

Die schweren FAalle haben meist nur geringe Tagesschwankungen 
(ca. 1°), also eine Continua continens. Starker hervor- 
tretende Remissionen weisen oft, aber durchaus nicht immer, auf 
einen milderen Verlauf bzw. auf Besserung hin. 

Remissionen von 1°5° und mehr (Continua subintermittens) — wenn sie 
von vornherein bestehen oder nach einer kurzen Continua continens auf- 
treten — sprechen fir milderen Verlauf. 

Omin6és sind aber die nach langerer Continua autf- 
tretenden-.Kreuzungeéen von Temperatur und Pals- 
kurven (Kollaps, Blutung, Perforation!). 

Schon die altere Klinik unterschied zwischen malignen, hyperpyretischen 
Formen, schweren, mittelschweren und milden Verlaufsformen. Dazu gesellen 
sich die sog. atypischen Formen: Typhus levissimus, abortivus 
und sog. latenter Typhus. 

Die Lehre von den unausgebildeten, kiirzesten und leichtesten Fallen 
(Typhus abortivus, Typhus levissimus) ist schon von 
Griesinger, Liebermeister und Bdumler begriindet worden. 

Vielen hierher gehérigen Fallen gemeinsam ist die besondere Kiirze des 
Verlaufes bzw. die leichte Form der Erkrankung. 

Curschmann hebt aber mit Recht hervor: ,,Dies ist durchaus nicht immer 
der Fall; man kann im Gegenteil, wenn man die ausgebildeten Falle erup- 
pieren will, sie nach Liebermeisters Vorgang in 2 groBe Gruppen scheiden; 
zunachst den Typhus levissimus, dem alle durch Leichtigkeit und 
Kiirze zugleich sich auszeichnenden Falle zuzurechnen sind, und in eine 
zweite Gruppe, bei der bei gleichfalls kurzem Verlauf der Charakter der 
Krankheit zeitweilig recht schwer, scheinbar bedrohlich sein kann: 
Typhus abortivus. 

FaBt man die Art, wie die leichten und die abortiven Typhen 
in die Erscheinung treten, naher ins Auge, so zeigen sie in verschiedener Weise 
Kennzeichen der mangelhaften Ausbildung der Krankheit. Sehen wir schon 
bei den milden Formen 6fters die eine oder andere Stufe der Krankheit 
abgekiirzt, so erreicht dies hier oft den AuBersten Grad. Hier sind oder 
kénnen alle Stadien in ihrem Verlaufe wesentlich verkiirzt oder bis 
zur Unkenntlichkeit verkiimmert sein. Wie bei den milden Formen pflegt 
auch bei den leichtesten diese Abkiirzung besonders das Anfangs- und End- 
stadium zu betreffen, bald in Form briisken Anstieges oder kritischen 
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Abfallens oder ganz allmahlichen Beginnens oder Nachlassens des Fiebers. 
Im einzelnen muB hervorgehoben werden, daB betrachtliche Abkiirzung des 
Initialstadiums und kritischer Abfall des Fiebers haufiger dem Typhus 
abortivus als dem Typhus levissimus zukommen. 

Das gleichfalls haufig mehr oder weniger abgekiirzte Héhenstadium der 
Krankheit kann alle méglichen Kurvenformen zeigen, von derjenigen der 
regelmaBigen Continua remittens, der entschieden seltensten, bis zum rein 
intermittierenden oder ganz unregelmaBigen Verlauf auf An niedriger oder 
mittlerer Temperaturlage. 

Nicht selten beobachtet man beim Typhus abortivus akuten 
Temperaturanstieg mit Frésteln, die Kurve fallt aber dann rasch 
treppenartig oder kritisch ap Man hat den Eindruck, ,,als ob gleichsam alle 
schweren Erscheinungen des Typhus sich auf kurze Zeit zusammendrangten“ 
(Curschmann). 

Als latente Formen bezeichnet man bekanntlich den Typhus amb u- 
latorius und Typhus afebrilis: ,,sie zeichnen sich durch Fehlen oder 
Geringfiigigkeit des Fiebers oder so geringe anderweitige Stérungen aus, daB 
den Kranken und ihrer Umgebung das Bestehen eines richtigen Leidens iiber- 
haupt nicht recht zum BewuBtsein kommt‘ (Curschmann). 

Diese Formen kommen bekanntlich bei allen Endemien und Epidemien 
vor. Schon Liebermeister macht iiber die Haufigkeit ihres Vorkommens inter- 
essante Angaben. Gelegentlich der Baseler Typhusepidemie 1869 fand er 
neben 206 Fallen von typischem 139 Falle von afebrilem ,, Abdominalkatarrh“. 

Wenngleich eine einwandfreie bakteriologische und serologische Unter- 
suchung damals noch nicht existierte, so spricht doch eine andere Feststellung 
desselben Autors fiir die Richtigkeit seiner Annahme eines afebrilen 
Typhus: er fand damals bei an anderen Krankheiten verstorbenen oder bei 
verungliickten Personen haufig bei der Autopsie eine Schwellung der Peyer- 
schen Plaques. 

Auch wir sahen auf verschiedenen Kriegsschauplatzen eine groBe Zahl 
solcher afebrilen Formen. 

Es erschien uns sogar bald zweifellos, daB infolgeder Impiung 
ihre Zahl vermehrt wurde. Wir kommen darauf noch zuriick. 

Bei Aalteren, heruntergekommenen Leuten kann allerdings der Typhus 
auch ,,afebril verlaufen, aber trotzdem handelt es sich hier um eine schwere 
Erkrankung mit meist ungiinstiger Prognose. 

Auch hierbei fanden wir die Erfahrungen Curschmanns bestatigt. ,,Es 
ist die Schlaffheit, die Adynamie, die diese Falle charakterisiert.“ 

Das Fieber erreicht bei der Mehrzahl der Kranken nicht die Hohe, die 
bei schweren Fallen in jungen Jahren erreicht wird. 

Die Temperaturkurve lauft auf relativ niederer Lage ab. Gerade die 
schwersten FaAlle zeigen von vornherein oft afebrilen Verlauf (Herz- 


schwache). 
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Die Struktur der Kurve ist bei den fiebernden Fallen meist stark remit- 
tierend, zeitweilig intermittierend, oft véllig unregelmaBig. Kollapstempera- 
turen und Pseudokollapse sind relativ haufig. 

yVielfach sind auch die Stadien der Krankheit im Bilde der Kurve 
mangelhait oder iiberhaupt nicht ausgepragt, so daB sich weder staffelférmiges 
Ansteigen im Beginn, noch Festhalten einer bedeutenden mittleren Temperatur- 
hohe in der schwersten Krankheitszeit, noch ein ausgepragtes Stadium der 
steilen Kurve findet“ (Curschmann). 

Viele hierhergehérige Falle verlaufen so regellos, daB die Kurve oft 
uberhaupt keinen diagnostischen Anhaltspunkt, dagegen AnlaB zu Fehl- 
diagnosen bietet. 

Manche zeigen den sog. lentescierenden Verlauif (Wunderlich) : 
niedrige Fieberwellen schlieBen sich an eine kurze lebhaftere Reaktion wochen- 
lang an. 

Krehl sah Falle von kurzem Fieber im Anfang, wahrend der weitere Ver- 
lauf afebril oder subfebril war. 


Komplikationen. 

Herpes labialis habe ich niemals bei Typhuskranken beobachtet; 
bei 2 Fallen meiner Beobachtung mit Herpes stellte die bakteriologische Unter- 
suchung Paratyphus B fest. Hautabscesse mit Typhusbacillen wurden mehr- 
mals festgestellt (Willimczik); ebenso Muskelabscesse. 

Spondylitis typhosa und Periostitis wurden anscheinend 
haufiger als im Frieden beobachtet. Schienbeinschmerzen bzw. Periostitis 
schienen besonders bei solchen Kranken aufzutreten, die vorher in feuchten 
Schiitzengraben gestanden hatten. 

Neben der bei schweren Fallen haufigen Vasomotoren parese 
sahen wir im Kriege auch Ofters Erscheinungen von primarer Herzmuskel- 
schwache mit Dilatation und irregularem Puls auftreten. 

Relativ haufiger waren Angina und Laryngitis. Goldscheider berichtet iitber 
so heftige Erscheinungen infolge geschwtiriger Prozesse an den 
Kehlkopiknorpeln, daf die Tracheotomie notwendig wurde. Liejmann 
Sah haufiger Falle von sog. Larynxtyphus mit volliger Stimmlosigkeit. 

Auch im Felde erwies sich die Bronchitis typhosa als ein 
typisches Typhussymptom. 

Goldscheider berichtet iiber gehauftes Auftreten von genuiner bzw. hypo- 
Statistischer Pneumonie; nach ihm bedingten sie 20°/, der Todesursachen. Ich 
sah sie weit seltener. Im Kriege urteilt bekanntlich jeder nach dem ,, Abschnitt“, 
wo er steht. 

Einmal sah ich die Entwicklung einer akuten Miliartuberkulose 
wahrend des Temperaturabfalles. Das Wiederansteigen der Temperatur wurde 
zunachst als Nachschub gedeutet. ) 

In der Rekonvaleszenz konnte ich mehrmals das Manitfestwerden 
von Lungentuberkulose beobachten. 
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Erkrankungen der Leber bzw. Ikterus sind sehr selten ge- 
sehen worden. Dagegen sah ich mehrmals Cholecystitis typhosa bei 
Gallensteintragern. 

Die seltenen Milzabscesse wurden mehrmals beobachtet. Einmal 
sah ich ,Spontanruptur der ungemein weichen Milz bei einem sehr 
unruhigen Kranken. Méglicherweise war durch die Warter beim Umbetten ein 
starker Druck auf die Milzgegend ausgetibt worden. 

' Haufigeres Auftreten von Darmblutungen und Perfora- 
tionen konnte ich nicht feststellen. 

Auch Goldscheider sah ungefahr die gleichen Prozentzahlen wie in den 
Friedensstatistiken. 

Nach Durchfiihrung der Impfung waren sie sogar entschieden seltener 
infolge des meist leichteren Verlaufes der Krankheit bei Geimpften. 

Nephritis sah ich selten; sog. ,, Nephrotyphus“ niemals. Schon Kuf- 
maul wies mit Recht darauf hin, daB das Auftreten einer hamorrhagischen 
oder nicht hamorrhagischen Nephritis noch lange nicht die Aufstellung eines 
sog. Nephrotyphus rechtfertigt. 

Ich sah in etwa 50°/, der Falle eine febrile Albuminurie. Eine wirkliche 
Nephritis in kaum 1°/, meiner Falle in RuBland. 

Dagegen war die Cystitis typhosa entschieden haufiger (Kalte- 
einfliisse?). 

Wenn Curschmann neuralgische Schmerzen beim Typhus als 
Seltenheit bezeichnet, so wurden sie im Kriege verhaltnismaBig haufig an- 
gegeben (Schiitzengrabenkrieg). Sehr schmerzhafte FuSsohlen- und Zehen- 
neuralgien erwahnt iibrigens schon der Sanitatsbericht itber den Krieg 1870/71. 

Die Neuritis typhosa — zuerst von Leyden beobachtet — wurde 
vielfach beschrieben; auch die sog. paraplegische Form. Korsakojfsche 
Psychose sah ich 2mial. 

Meningitis war sehr selten im Gegensatz zum Meningismus. 

Uber Otitis media wird vielfach berichtet. Auch die der typhésen 
Schwerhérigkeit zu grunde liegende Neuritis des Nervus cochlearis fand sich 
nicht selten (Wittmack). Uber echte Neuritis optica haben im Frieden 
schon Reiter u. a. berichtet. Die meisten Falle klangen nach ca. 4 Wochen ab. 
Auch im Felde kamen sie vor. Conjunctivitis, Chorioiditis werden wiederholt 
angegeben. 7 

Besonderes Interesse erregt der sog. hAamorrhagische Typhus 
(zuerst von Trousseau beschrieben). 

Er kann eine Art des Ausganges foudroyant verlaufender Falle bilden. 
Gerhardt hat sein Auftreten aber auch im Rezidiv gesehen. 

Falle von hamorrhagischem Typhus in einer Familie (mit giinstigem Aus- 
gang) beschrieb frither Hans Curschmann. 

Ein ursachliches Moment scheint der Art der Vorernahrung (Avitaminose) 
sowie dem Alkoholismus dabei zuzukommen beim Auftreten einer hamorrhagi- 
schen Diathese. Nach den vorliegenden Berichten waren die hamorrhagischen 
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Formen haufiger im Osten. Walko berichtet iiber eine gréBere Zahl von Fallen. 
Die Falle waren meist sehr schwer; wahrscheinlich handelte es sich haufig um 
Mischinfektionen mit Stre ptokokken. Einzelne sehr schwere Falle zeigten 
dabei fast gar keine Darmveranderungen. 


Diagnose. 

Schwierigkeiten in der Diagnose machen naturgema8 vor allem die 
atypischen Falle; ihre Zahl wird zweifellos durch die Schutzimpfung 
vermehrt. 

Die Bronchitis diffusa, die Curschmann zu den markanten Frith- 
symptomen (Ende der ersten Woche) zahit, fithrt leider Arzte, die voreilig 
mit der Diagnose ,,Iniluenza“ operieren, allzu leicht auf Irrwege. 

Fine hervorragende Stellung unter den klinischen Merkmalen nimmt der 
Milztumor ein. Curschmann sagt mit vollem Recht: Bei keiner anderen 
akuten Infektionskrankheit ist das Auftreten eines Milztumors, und dazu 
noch gegen Ende der ersten Woche, auch nur annahernd so haufig, bei keiner 
findet sich ein so langes Fortbestehen bis in die 3. ja 4. Krankheitswoche und 
selbst dariiber hinaus. Bemerkenswert ist auch das Verhalten der Milz beim 
Rezidiv. Das Bleiben oder Wiedereintreten ihrer Anschwellung nach der 
ersten Entfieberung deutet auf.das Bevorstehen eines Riickfalls und hilft ihn 
eventuell von anderweitig bedingten Fieberzustanden unterscheiden.“ 

Nicht selten klagen die Patienten schon friih tiber » Milzstechen“ infolge 
der Kapselspannung des geschwollenen Organs. 

Gerade bei den ambulanten und afebrilen Formen erscheint 
der Nachweis eines Milztumors von klarender Bedeutung — falls nicht ein 
,lmpfmilztumor“ in Betracht zu ziehen ist. 

Hinsichtlich der Technik der Milz palpation, die weit wichtiger 
als die triigerische Perkussion ist, ist folgendes zu bemerken: 

Die Milz ist — wenn fithlbar — am besten bei tiefer Respiration in 
Rickenlage oder in rechter Seitenlage nachzuweisen. 

Curschmann bevorzugte die Palpation in rechter Seitenlage bimanuell in 
der Weise, ,daB die linke Hand von der Lumbalgegend aus die hintere 
Bauchwand und das zu betastende Organ der rechten vorn dicht unter dem 
Rippenbogen aufgelegten entgegenzubringen sucht“. 

Curschmann bemerkt in Ubereinstimmung mit v. Ziemssen sehr richtig, 
daB, ,,falls die Diagnose Milztumor nur auf das Ergebnis der Perkussion 
begriindet werden soll, die Untersuchung wahrend einer gewissen Dauer der 
Krankheit haufig und immer wieder mit annahernd demselben Resultat vor- 
genommen werden mu8. Auf einmaligen Perkussionsbefund ist durchaus kein 
VerlaB“, 


Natiirlich ist zu beriicksichtigen, daB wir keineswegs bei je dem Typhus- 
fall eine MilzvergréBerung nachweisen kénnen. Zudem sind beim Typhus er- 
fahrungsgemaB die mafigen und mittleren Milztumoren viel haufiger als die 
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groBen. Anfanger fihlen bekanntlich immer ,,groBe“ Milztumoren, weil sie 
die Muskelspannung nicht beriicksichtigen. 


Curschmann fand bei 211 Typhusleichen: 


Sehr groBe Milztumoren. ... . 45mal 
PEL ELODG rman atte: ene ai ae LES: 
NOVICE as Re ee nan 4 He 
Fehlen einer Milzschwellung . . . 30 ,, 


Die Grobe/des:Milziumoris: steht an sichiaber in 
keinem Verhaltnis zur Schwere der Erkrankung, das 
lehren ja auch die palpablen Milzen bei den ambu- 
latorischen Formen. 

Die starkste Anschwellung erfolgt gewohnlich in der 2. Woche. 

Wahrend der Zunahme der Schwellung ist die Milz stark gespannt 
und von harter Konsistenz (Liebermeister). Erst nach dem Uberschreiten 
der Hohe der Erkrankung wird sie weicher. Septische Milztumoren 
sind dagegen von Anfang an weich. 

Klinisch diirfte in ca. 15—19°/, ein Milztumor nicht sicher nachweisbar sein ; 
das bedeutet eine entsprechende Wertbeschrankung dieses Kardinalsymptoms. 

Nachdem zuerst von Goldscheider und mir darauf hingewiesen wurde, 
da8 auch infolge der prophylaktischen Impfung voriibergehend ein I mp f- 
Milztumor auftreten kann, war auch diese Fehlerquelle zu beriicksichtigen. 

Hinsichtlich der Differentialdiagnose gegen die Influenza sei hervor- 
gehoben, daf8B die Influenza in der Regel keinen palpablen Milztumor bedingt. 

Die relative Pulsverlangsamung fehlte im Kriege haufig. 
Dabei mégen verschiedene Faktoren mitgespielt haben: Strapazen, Herzmuskel- 
schadigungen, starke nervése Erregungen, starkes Rauchen u. s. w. 

Ja beim Typhus afebrilis fiel uns haufig eine anscheinend unbegriindete 
Pulsbeschleunigung auf, die neben einer gleichfalls nicht zu erklarenden 
Gewichtsbahnahme bald auf die richtige Diagnose hinfiihrte. 

Die charakteristische Beschaffenheit der Zunge (freier roter 
Zungenrand bei sonst belegter Zunge neben Trockenheit) fand ich auch im 
Felde sehr haufig. 

Da die Roseolen meist erst im Beginn der 2. Woche aufzutreten 
pflegen, sind sie fiir die Fr ii h diagnose nicht zu verwerten. Sie waren sehr 
haufig auBerst sparlich und unausgepragt. Typische Roseolen sind aber ein 
wichtiges Symptom; allerdings mu8 ein sehr reichliches Auttreten stutzig 
machen, ob nicht ein Paratyphus vorliegt. 

Ungezieferexantheme fihren oft zu Tauschungen Ungeiibter. 

Entgegen der Lehrbuchsweisheit ist die diagnostische Bedeutung der 
Stuhlbeschaffenheit nur sehr gering. 

Die Erbsenbreistiihle fehlen gerade im Beginn sehr haufig und eine groBe 
Zahl von Typhuskranken leidet an Verstopfung. Auch Meteorismus und Ileo- 
cécalgurren haben nur sehr bedingten Wert fiir die Diagnose. 
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Da der Meteorismus meist nur lediglich toxisches Symptom 
ist, kommt er auch bei anderen Infektionen vor. Seine prognostische 
Bedeutung ist aber anzuerkennen. Schwere Falle haben haufig 
starken Meteorismus. 

Die Lehre vom specifischen Geruch bestimmter Infektions- 
kranken, die der alte Heim gerne demonstrierte, ist in der Tat keine Wahn- 
vorstellung. Typhuskranke haben wirklich oft einen eigenartigen fakalen Geruch 
an sich. Allerdings gehért eine gute Nase dazu, ihn wahrzunehmn. 

Die Diazoreaktion wird meistens erst vom Anfang der 2. Woche 
ab positiv; in der ersten Woche kann sie fehlen. Nicht selten ist sie nur 
passager nachweisbar. Sie kommt aber auch bei anderen fieberhaften Erkran- 
kungen vor. Relative Pulsverlangsamung, Leukopenie und 
Lymphocytoseund positive Diazoreaktion sind aber immer- 
hin eine wichtige Trias bei der Diagnose. Bei Masern besteht keine Lympho- 
cytose, sondern nur Polynucleose. 

Auch das Verschwinden der Reaktion ist von Bedeutung: es spricht 
gegen Miliartuberkulose und fiir Typhus. 

Die etwas umstandliche Ehrlichsche Reaktion kann durch die einfachere 
Urochromogenreaktion (Weif) ersetzt werden. 

Der Urin wird 3fach mit Wasser verdiinnt, dann werden 2 Tropfen einer 
1*/oigen Kalipermanganatlésung zugesetzt. Deutliche Gelbfarbung bzw. Zu- 
nahme der Gelbfarbung gegeniiber einer Kontrollprobe. Die Probe ist aber auch 
bei septischen Erkrankungen positiv. Sehr dunkle Urine sind vorhér mit 
Ammoniumsulfat auszusalzen. 

Da aber bei leichtem Typhus die Diazoreaktion negativ ausfallen kann, 
ist ihr Fehlen keineswegs gegen die Diagnose zu verwerten. 

Der Bacillennachweis im Blute gelang im Kriege meist 
seltener als vorher im Frieden. Das haufige Versagen der von Schottmiiller 
eingefiihrten Methode erschien nicht allein von technischen Unzulanglichkeiten 
abhangig (Einflu8 der Impfung?). 

Auch Goldscheider hatte bei seinen Fallen innerhalb der 1. Woche der 
Erkrankung bei sicherem Typhus nur in 50—54°/, der Falle einen posi- 
tiven Befund (gegeniiber ca. 90°/, nach den zuverlassigen Untersuchungen 
Schottmiillers und seiner Schiiler). Auch jetzt nach dem Kriege habe ich viel 
mehr Versager in Gottingen und Bonn erlebt als frither. Ich kann mich des 
Eindrucks nicht erwehren, daB die Agarnahrbéden nicht mehr die gleichen 
sind wie vor dem Kriege. 

Goldscheider weist darauf hin, daB® auch unter den ginstigsten Unter- 
suchungsbedingungen ebenfalls nicht annahernd die hohen Schottmiillerschen 
Prozentzahlen erreicht wurden. Bei der Jenaer Typhusepidemie wurden in der 
1. Woche nur 57°/, positive Befunde erhoben. 

Ich habe auch nach dem Kriege wiederholt Typhusfalle gesehen, bei denen 
anatomisch die klinische Diagnose bestatigt wurde; dabei waren bei wieder- 
holten Blutentnahmen im Leben niemals Bacillen nachzuweisen! 
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Goldscheider betont mit vollem Recht: ,,Lediglich auf die bakteriologische 
Diagnose gestiitzt, hatte die rechtzeitige Erkennung und Absonderung der 
Typhuskranken versagt. Fir diejenigen, welche die Diagnose erst nach dem 
bakteriologischen Nachweis als gesichert betrachten wollen, sei iibrigens darauf 
hingewiesen, daB die wohlbegriindete Klinik des Typhus ganz aus einer Zeit 
stammt, wo man die Typhusbacillen noch gar nicht kannte.“ 

Die Gruber-Widalsche Agglutinationsprobe eignet sich nicht 
zur Frihdiagnose, da sie gewéhnlich erst im Verlauf der 2. Woche 
positiv wird. Sie kann aber auch erst spater auftreten oder sogar ganz aus- 
bleiben. Anderseits wird sie auch bei Ikterus manchmal positiv. Matthes sah sie 
in einem Falle von Puerperalfieber positiv, ohne daB ein Typhus auch ana- 
mnestisch iberhaupt in Frage kam. 

Nach Durchfihrung der prophylaktischen Impfung war sie 
iiberhaupt nicht mehr zu verwerten. Wol/f-Eisner zeigte, daB sie auch bei Ruhr 
durch Mitagglutination positiv werden kann. 

Bakteriologische Stuhl- und Urimuntersuchungen haben bei der 
Unsicherheit der Ergebnisse lediglich prophylaktischen Wert. Sie 
miissen wiederholt in gréBeren Zeitspannen angestellt werden (intermittierende 
Ausscheidung). 

Die Abgrenzung einzelner Falle gegeniiber der typhésen Form des 
Paratyphus kann selbstverstandlich aber nur durch eine einwandfreie 
bakteriologische bzw. serologische Untersuchung erfolgen. Auch gegeniiber der 
Lymphogranulomatose (mit sog. chronischem Riickfallfieber) kann die bakte- 
riologische bzw. serologische Methode entscheidend werden. 


Die Veranderungen des Krankheitsbildes durch die 
prophylaktische Impiung. 

Ich sah wiederholt Kranke mit mittelschwerem oder schwerem Typhus, die 
regelrecht 3mal geimpft waren und bei denen der Krankheitsverlauf ein 
durchaus typischer war. Warum der Impfschutz in manchen Fallen nicht 
zu stande kommt bzw. vollig versagt, wissen wir nicht. 

Anderseits diirfen wir aber sagen, daB im allgemeinen durch 
die Impfung das Krankheitsbild verandert und dadurch 
die Diagnose erschwert wurde. 

Die Impfung selbst kann ein kurze Zeit dauerndes Krankheitsbild im Sinne 
des Curschmannschen Toxintyphus hervorrufen : mehrtagiges Fieber, Milzschwel- 
lung, Supraorbitalneuralgie und allgemeines Krankheitsgefiihl. Auch Leuk o- 
penie und Lymphocytose war in solchen Fallen nachzuweisen, Sehr hautig 
zeigen Vaccinierte positiven Ausfall der Widalschen Reaktion. Die Gruber- 
Widalsche Reaktion kommt also bei Vaccinierten als dia- 
gnostisches Hilfsmittel nicht mehr in Betracht. 

Der Héhepunkt der Agglutinationskurve wurde haulig 5 bis 
6 Wochen nach der Impfung erreicht; Goldscheider berichtet aber, daB auch 
Monate vergingen, bis dieser Punkt erreicht war. 
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Noch nach 4 Monaten kann ein Titer von 1: 2000 nachweisbar sein. 

Hiinermann fand nach 6—12 Monaten noch Werte bis 1: 800 bei einer | 
groBen Anzahl Geimpfter. Wie F. Klemperer und Rosenthal zeigten, ist */, Jahr 
nach der Impfung bei 30—40°/, der Geimpften die Gruber-Widalsche Reaktion 
wieder negativ. Die positiven Ausschlage nach dieser Zeit bewegen sich meist 
um niedrige Werte; nur noch 10°/, hatten einen Titer bis 1: 400. 

Ob das rasche Ansteigen des Titers bei Leuten, die vorher einen Impftiter 
hatten und fieberhaft erkrankt sind, unbedingt fiir eine typhése Infektion 
spricht, dariiber gehen die Ansichten auseinander. Ein Teil der Beobachter 
meint, daB diese Veranderung auch bei anderen fieberhaften Erkrankungen 
vorkomme. 

Wenn man sorgfaltig austitriert, beobachtet man aber bei vorher ge- 
impfiten Typhuskranken haufig ein sehr rasches Ansteigen des Titers zu 
sehr hohen Werten, das diagnostisch durchaus verwertbar ist (eigene Er- 
fahrungen). 

Die von Goldscheider und mir festgestellie Tatsache, daB nach Vacci- 
nationein Milztumor auttreten kann, muB ich auch gegeniiber den 
Ausfihrungen Késflins fiir gesichert halten. A. Mayer fand 8 Wochen nach 
der ersten Impfung in 10°/, seiner Falle eine deutliche Milzschwellung. 

Die Dauer des Impfmilztumors kann 2—5 Monate betragen. Auch Leu- 
ko penie konnte bei Geimpften oft langere Zeit nachgewiesen werden. 

Die Impfung vergréBert die Zahl der abortiv ver- 
laufenden Falle und vermag das Krankheitsbild zu ver- 
Zerre ty 
. Meist war das Krankheits g ef ih 1 ausgesprochener wie das Krankheits- 
bild. Viele hatten iiberhaupt kein Fieber oder nur rasch verschwindende 
initiale Temperatursteigungen. Bei anderen zog sich das Fieber von nur _ 
37—38° wochenlang hin. Auffallend haufig werden Muskel- und Gelenk- 
schmerzen registriert. Es scheint, daB bei Geimpften es eher einmal zu einer 
Herpeseruption kommt. Ich selbst sah auch hier keine. ~ 

Diazoreaktion und Pulsverlangsamung wurden haufig vermiBt. 

Die erkrankten Geimpften zeigten meist Leukopenie. 
Matthes fand sie in 80°/, seiner Falle. In ca. 20°/, waren die Werte 5000 bis 
6000. Bei Leuten, die im Inkubationsstadium des Typhus. vacciniert 
oder revacciniert wurden, fand er mehrmals Leukoc ytosen bis zu 15.000. 

v. Hecker und ich haben schon 1915 darauf hingewiesen, daB die 
schwersten Falle haufig die waren, wo sich die Geimpften bei der Impfung 
bereits im Inkubationsstadium eines Typhus befunden hatten. 

Einige besonders schwere Falle waren damals von Arzten bereits nach 
mehrtagiger Erkrankung geimpit worden, in der irrigen Meinung, die Impfung 
Stelle nicht eine aktive, sondern eine passive Immunisierung dar. 

Weitere Beobachtungen fithrten uns dann zu dem Ergebnis, daB der 
Verlauf um so leichter war, je spater nach erfolgter 
dritter Impfung die Typhusinfektion erfolgte 
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Goldscheider u. a. vertreten demgegeniiber die Ansicht, daB die Schwere 
des ,,Provokationstyphus“ nicht durch die Impfung bedingt sei, sondern von 
dem Charakter der jeweils herrschenden  Infektion (Gruppencharakter) 
abhange. 

Auch kann ich auf Grund meiner Eriahrungen Goldscheider nicht 
beistimmen, wenn er sagt, daB der EinfluB der Impfung in der letzten Zeit des 
Inkubationsstadiums fast immer ein ginstiger sei. Die durch die Impfung pro- 
vozierte Manifestierung eines vorher ,latenten“ Prozesses kann — wie ich 
wiederholt sah — einen besonders gefahrlichen Verlauf nehmen gegentiber 
anderen Gruppeninfektionen der gleichen Gruppe. 

Noch haufiger wie bei Ungeimpften 14B8t bei Geimpften mit Typhus die 
bakteriologische Blutuntersuchung im Stich. Die Mehrzahl meiner 
Falle hatte sterile Blutkulturen. Auch andere Beobachter haben das gleiche 
festgestellt und mit einer Vermehrung bactericider Stoffe infolge der Impfung 
in ursachlichen Zusammenhang gebracht. 

Ahnliches Verhalten sollen auch die Stuhl- und Urinuntersuchungen bei 
Geimpften zeigen. | 

Dietiberwiegende Mehrzahl der vorher geimptiten Typhuskranken 
zeigten aber — wie bereits hervorgehoben — einen leichteren Verlauf der 
Erkrankung. Die Zunahme der Falle von Typhus levissimus und Typhus 
abortivus und die Verminderung der schwereren Falle war nach Durchfithrung 
der Impfung unverkennbar. 

Die Mortalitat sank infolge der Impfung in manchen grofen 
Lazaretten auf 1—0-5°/,. Da sicher viele ganz leichte Falle gar nicht zur 
Krankmeldung kamen, ist sie wahrscheinlich noch geringer. 

Die subjektiven Beschwerden waren meist gering oder fehlten ganz. 
Neuralgien waren dagegen haufig. Status typhosus war sehr selten. Die abor- 
tiven Formen zeigten manchmal kurze Zeit ein schwereres Bild, verliefen aber 
dann meist milde. 

Durchfall wurde haufiger als Verstopfung beobachtet. Bronchitis war 
haufig. Die Rekonvaleszenz war meist rasch. 

Komplikationen und Nachkrankheiten traten viel seltener auf. Die 
Prognose war plétzlich eine giinstige geworden. 

Auffallig war aber doch die Neigung zu Rezidiven, die von mir 
schon 1914/15 in Stenay festgestellt wurde und auch von anderen Beobachtern 
— so von Matthes — hervorgehoben wird. 

Auch bei den Geimpften gilt der alte klinische Erfahrungssatz: Je 
leichterdieprimareErkrankung, destoausgesprochener 
die Neigung zu Rezidiven. 

Die-Rezidive bei Geimpften verliefen in der Regel gleichfalls ohne 
Komplikationen sehr giinstig, wahrend Rezidive bei Ungeimpften oft ernst- 
liche Gefahren heraufbeschwéren. 

Alle von mir untersuchten typhuskranken Geimpften hatten Milztumor, 
der durchwegs sehr deutlich palpabel war. 
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Roseolen fanden sich in etwa */, der Fa€lle. 

Die Diazoreaktion wird nach Goldscheider in 15—20°/, der Falle 
positiv; haufig ist sie nur passager, oft trat sie erst mit dem Absinken des 
Fiebers auf. 

Durch die Impfung an sich wird keine Diazoreaktion 
bedingt. 

Die Fieberkurven der leichten Falle entsprachen meist dem Typhus levis- 
simus oder abortivus. Manchmal sah ich von vornherein steile, paratyphus- 
ahnliche Kurven. 

Oft sah man aber auch ganz rudimentare, ,,verkriippelte“ Kurven. 


Mortalitat. 

Man muB sich von vornherein klar sein, daB fiir die Haufigkeit des téd- 
lichen Ausganges beim Typhus allgemein giltige Zahlenangaben nicht leicht 
zu gewinnen sind. 

Curschmann sagt daher sehr zutreffend: ,,Wenn man eine Sterblichkeit 
von 5—6°/, einerseits und eine solche von 30—40°/, anderseits angegeben 
findet, so 1a8t sich schon von vornherein sagen, daB solche Ergebnisse ganz 
besonderen Verhaltnissen zuzuschreiben sind. Sieht man hiervon ab und sucht 
man sich bei den alten klassischen Autoren zu unterrichten, so beziffern diese die 
allgemeine Sterblichkeit meist zwischen 18 und 20°/,. Nach heutigen Er- 
fahrungen ist sie entschieden geringer: 912, hdchstens 14°/,.“ 

Die Griinde fiir diese Verminderung der Mortalitat in neuerer Zeit liegen 
Sicher nur zum Teil in einer Verbesserung der therapeutischen und hygieni- 
schen MaBnahmen. . 

Am meisten Anteil hat sicher die Vervollkommnung 
der Diagnose. 

Durch sie sind eine groBe Anzahl leichter, zur Genesung fiihrender, frither 
dem Typhus nicht zugezahlter Falle als echter Typhus erkannt worden. 

Griesinger rechnete bei seinen Mortalitatsstatistiken die ,,zweifelhaften“ 
leichten Falle sogar ab! 

Ferner ist bei den Friedensstatistiken der Kliniken und Krankenhauser zu 
beriicksichtigen, daB in sie unverhdltnismaBig wenig leichte Falle kommen. 
Dagegen werden ihnen bekanntlich unverhaltnismaBig viel Schwerkranke — 
in Pflege und Behandlung vernachlassigt, kurz vor dem Ende — zugewiesen'! 

Auch im Kriege zeigten einzelne Gruppen infolge der besonderen 
Kriegsbedingungen eine Sterblichkeit von 40°/,. Die giinstigste Ziffer 
hatten wir in dem groBen Typhuslazarett in Stenay mit nur 7°4°/,. Eine Reihe 
anderer Statistiken zeigten Zahlen von 10—15%,. 

Infolge der Impfung sank die Mortalitat zweifellos 
gewaltig. 

Fine Reihe von Lazaretten hatten jetzt iiberhaupt keinen Todesfall mehr. 
Im allgemeinen diirfte die Sterblichkeit sicher nicht viel mehr als 1—2°/, 
betragen haben. 
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Hiinerman berechnete die Sterblichkeit fiir nicht Geimpfte auf 9-6°/,; 
fur nicht geimpites Seuchenlazarettpersonal auf 2036 

Nach Durchtithrung der ersten Impfung betrug sie ca. 5°3°/,, nach der 
Wiederimpfung 26°. Bei dem geimpften Seuchenlazarettpersonal 
6:4°/, (Goldscheider). 

Goldscheider und Kroner rechnen fiir Ungeimpfte mit einer Sterb- 
lichkeit von 12°/,, fiir 3mal Geimpfte mit 5°1°/,. 

In Stenay hatte ich bei 2mal Geimpften 5°5°/,, bei 3mal Geimpften A°7°/, 
Mortalitat (darunter waren aber Falle, die im Inkubationsstadium noch ge- 
impft worden waren). 

Die Beziehung des Lebensalters zur Sterblichkeit ist schon 
den klassischen Autoren bekannt gewesen. 

Liebermeister berechnet fiir die Altersklassen von iiber 40 Jahren eine 
Sterblichkeit von 30°/,, bei jiingeren 11°8°/,. 

Auch die auf einer 33jahrigen Erfahrung beruhenden Kurven Fiedlers 
zeigen, dafs mit dem Lebensalter die Mortalitat steigt. 

Der Altere Landsturmmann erschien so besonders gefahrdet. Die 
Statistik der Typhusfalle des gesamten Deutschen Feld- und Besatzungs- 
heeres zeigt zunachst einen steilen Abfall der Mortalitat vom 1. zum 2. Kriegs- 
jahr. Vom 3. zum 4. Kriegsjahr verschlechterte sich die Mortalitat wieder, 
trotz der Impfung: = 


ee Knieosiahigi re 8 ve te aot SPAM 
2h AS ib riet ae Pte Bi eae F Reed At Ae 6 ies 
3: ga Bo Ror Sy Orns cant Belel. 
4, BO St Laer es Laiety abana Laird 2 shves 4-4°/, 


Goldscheider erklart dies zutreffend mit dem Umstand, ,,daB ein weniger 
widerstandsfahiger Ersatz eingestellt werden muBte und daB Einfliisse der 
Erschépfung und der ungeniigenden Ernahrung sich mehr geltend machten, 
von denen wir wissen, da8 sie auch den Impfschutz beeintrachtigten“. 

Im 1. Kriegsjahr war entgegen den Erfahrungen des Friedens die Sterb- 
lichkeit der jungsten Leute relativ grof. 

Ich zahlte in Stenay bei Kriegsfreiwilligen bis zum Alter von 
20 Jahren eine Mortalitat von 12°/,. . 

Die Kriegsfreiwilligen waren den Anstrengungen des Feldzuges 
oft doch noch nicht so gewachsen und durch die Kombination von k 6r per- 
licher und seelischer Uberanstrengung, verbunden mit einem 
schweren Infekt erklart sich ihre relativ gréBere Gefahrdung durch den Typhus. 


Pathologische Anatomie. 

Der Krieg hat wesentliche Abweichungen von dem 
bekannten anatomischen Bilde bei Typhus nicht ge- 
liefert. Auchder EinfluB der Schutzimpfungist morpho- 
logisch nicht zu erfassen. Das wundert uns auch nicht, denn die 
biologische Reaktion des Organismus, die wir als Krankheit bezeichnen, wird 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 20 
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wohl niemals, auch bei wesentlicher Verbesserung der Methoden, restlos 
auf demonstrable anatomische Veranderungen zurickgeiiihrt werden 
kénnen. Der Begriinder der Cellularpathologie Rud. Virchow selbst hat die 
Grenzen rein anatomischer Forschung klar erkannt. Er hat nie erwartet, daB 
die Thanatologie allein das Wesen der Krankheitserscheinungen volistandig er- 
klaren kénne, er hat vielmehr immer besonders ausdriicklich auf die Bedeutung 
der pathologischen Physiologie fir die Erklarung der Beobach- 
tungen am Krankenbett hingewiesen. 

Um ein besonders markantes Beispiel hervorzuheben: Was vermag uns 
der Anatom zur Erklarung der schweren Tetanuskrampfe zu sagen? Gar 
nichts. 

DaB es sich um Zustandsanderungen in den Nervenzellen handelt, ist 
selbstverstandlich ; aber sie lassen bis jetzt die Symptome nicht erklaren; ebenso- 
wenig wie uns ein Anatom heute sagen kann, ob ein schwerer Status typhosus 
im Leben da war oder nicht, ebensowenig wie uns von ihm ,,Vergiftungserschei- 
nungen des Vasomotorencentrums‘ demonstriert werden kénnen. 

Welcher Anatom wollte sich heute vermessen, aus der anatomischen Be- 
schaffenheit einer kranken Niere einwandifrei Riickschliisse zu ziehen auf die 
Stérungen ihrer Funktionen im Leben? 

Fr, v. Miller hebt mit Recht hervor, daB wir einer kranken Niere noch 
nicht einmal ansehen kénnen, ob im Leben Odeme bestanden haben oder 
nicht. Frither suchte man die ,,Nerventiebererscheinungen“ des Typhus (den 
Status typhosus)} mit einem Odem des Gehirns bezw. der Hirnhaute zu erklaren 
— einem sehr inkonstanten Befund. Bedeutungsvoller sind die Feststellungen 
Spielmeyers: Schwund der Dendriten der Ganglienzellen und Gliawuche- 
rungen. Wohlwill bestatigt die Spielmeyerschen Befunde (Veranderungen der 
Purkinjeschen Zellen einschlieBlich des Strauchwerks; schwere Ganglienzellen- 
veranderungen mit neuronophagischen Erscheinungen). 

Wenn Grdjf sagt, daB Krankheit fiir den Kliniker ein- mor pho- 
logischer Vorgang ist, so méchte ich dem entgegenhalten, daB uns, bei 
dem gréBten Respekt vor dem anatomischen Gedanken im Sinne Morgagnis 
und Virchows, die Krankheit doch vor allem ein biologischer Vorgang ist, der 
nur selten rein deskriptiv-anatomisch erklart werden kann. 

Grdjj weist bei der Anatomie des Typhus (auch des Impf- bzw. Toxin- 
typhus) auf die értliche Vermehrung der reticulo-endothelialen 
(histiocytaren) Elemente hin. 

Er sieht darin einen defensiven Vorgang. Gegen die moderne Frei- 
giebigkeit mit der Bezeichnung ,,defensiv“ liegen gerade fiir den Biologen 
Bedenken vor. Die Bezeichnung kann doch zunachst nur subjektiven Wert 
besitzen; sie bedeutet zugleich einen Riickschritt in eine vorwiegend teleo- 
logische Betrachtungsweise’. 

“ Vgl. hierzu die beherzigenswerten Ausfiihrungen von F. Marchand, Zur patho- 


logischen Anatomie und Nomenklatur der Lungentuberkulose. M. med. Woch. 1922, 
ING 2; 
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Graff macht dann auch sofort einen kiihnen Sprung in das rein Hypo- 
thetische, d. h. er verliert vollig seinen anatomischen Boden, wenn er meint: 
Die Annahme liegt nicht fern, die immunisierende Wirkung der 
Schutzimpfung im morphologischen Sinne in einer Sensibi li- 
Sierung, in einer Bereitschaftsstellung dieses histiocytaren Apparates zu 
sehen.“ Man muB sich hitten, morphologische Dinge durch eine serologische 
Brille zu betrachten; das fiihrt nur zu einer Verzerrung des anatomischen 
Bildes und nicht zu einer Erklarung. 

Die von ihm hervorgehobene Tatsache: ,der anatomische Betund bei der 
Sektion geimpfter Typhen ist derselbe geblieben“S erstaunt uns Kliniker nicht. 
Wir haben auch gar nichts anderes aus biologischen Griinden erwartet. 

Er wirft dann die schon friiher viel diskutierte Frage wieder auf: 
Inwieweit erlaubt das anatomische Bild des Typhus 
einen SchluB auf den Krankheitsbeginn und den Ver- 
lauf der klinischen Erkrankung? 

Wenn er angibt, daB diese Frage von Klinikern am hauligsten an den 
Obduzenten gerichtet werde, so méchte ich bemerken, daB wir an der Cursch- 
mannschen Klinik niemals diese Frage gestellt haben, aus Griinden, die 
Curschmann selbst klar und iiberzeugend angibt: 

lm allgemeinen decken die anatomischen Stadien (1. Hyper- 
amie, 2. markige Infiltration, 3. nekrotischer Zerfall und Geschwiirsbildung, 
4, Vernarbung) sich wohl mit gewissen Abschnitten des klinischen Ver- 
laufes. Es ist dabei jedoch hervorzuheben, daB® die Darmaffektion durchaus 
nicht gleichzeitig und iiberall gleichmaBig, meist vielmehr schubweise, oft tiber 
einen ziemlich langen Zeitabschnitt verteilt, sich entwickelt und ausbreitet und 
dementsprechend auch abheilt. 

Am frihesten pflegen die untere Partie des Ileum und die Gegend der 
[leocécalklappen befallen zu werden. Oft macht es den Eindruck, wie wenn der 
ProzeB sich nun von da aus allmahlich oder schubweise weiter ausbreitete. 

Beriicksichtigt man dazu noch, daB die Rezidive und Nachschiibe des 
Ileotyphus zu neuem Befallensein der Darmschleimwand fiihren, so ist es 
erklarlich, daB man gar nicht selten an demselben Darm 
dieverschiedensten Stadienderspecifischen Affektion, 
die Infiltration, die Verschoriung; die Verschwarung 
und selbst die vollzogene Vernarbung studieren kann.“ 

Und Julius Cohnheim, der Pathologe, steht auf dem gleichen Standpunkt, 
wenn er sagt: ,,Niemand kannvon dem Leichenbefund eines 
Typhoésen ein auch nur entfernt anndaherndes Bild von dem 
Verlant und den Symptomen des: Typhus ‘sich: entwerien.“ 

, Wir sehen in den klinischen Symptomen und in den anatomischen Ver- 
anderungen gleichwertige Momente fir die Beurteilung und Bestimmung 
einer Krankheitsart. Beides ist aber zum Verstandnis einer Krankheit gleich 
unerlaBlich, die Kenntnis der Symptome, wie sie durch die Beobachtung 
am Krankenbett, und die Kenntnis der anatomischen Veranderungen, 
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wie sie, mit geringfigigen Ausnahmen, durch die postmortale Untersuchung 
gewonnen wird. Keine von beiden allein reicht aus, so. wenig wie in der nor- 
malen Physiologie die subtilste und genaueste Kenntnis des Baues und der 
Struktur einer Muskelfaser uns die Fahigkeit des Muskels, sich zu kontra- 
hieren, auch nur ahnen 1aBt, oder die sorgfaltigste Beobachtung seiner Tatig- 
keit, selbst mit Feststellung seiner gesamten physikalischen Eigenschaften, eine 
auch nur annahernde Vermutung iiber seinen Bau ermoglicht“ (Cohnheim). 

Ich frage weiter: Welcher Histologe verméchte uns die Digitaliswirkung 
am Herzmuskel zu demonstrieren ? 

Wenn Grdff der Auffassung Réfles von einer beschleunigten Entwicklung 
des anatomischen Darmprozesses bei jugendlichen Menschen gegentiber einer 
langsameren Entwicklung bei alteren Individuen widerspricht, so kann ich ihn 
hinsichtlich dieser interessanten Frage vor allem auf die Verhaltnisse beim 
Typhus im Kindesalter verweisen. 

Der Charakter der Krankheit ist bei Kindern in der Tat im ganzen 
milder. Sie sind widerstandsfahiger gegen die Giftwirkung und tberwinden 
leichter und vollstandiger ihre Folgen (Curschmann). 

Die Krankheit, namentlich das Fieberstadium, ist haufig abgekiirzt. Wie 
Curschmann auf Grund eines sehr groBen Materiales zeigte, treten die Falle 
von geringerer Dauer der Krankheit in verschiedener Weise in Erscheinung. 
Bei einem Teil verlaufen die einzelnen Stadien, wenn auch typisch zur AuBe- 
rung kommend, kurz. Ein noch gréBerer Teil verlauft als Typhus abortivus, 
levis und levissimus. Seltener zeigen Kinder typischen oder stark in die Lange 
gezogenen Verlauf. 

’ Dem entspricht auch das anatomische Verhalten des Darmes. Er 
zeigt bei Kindern durchschnittlich weit weniger tiefgreifende Veranderungen. 
Es kommt seltener, und wenn uberhaupt, in geringerem Umfange von minderer 
Tiefe zur Schorf- und Geschwirsbildung. Zweifellos geht sogar die markige 
Schwellung haufiger ohne Zerfall zuriick. Auch die Mesenterialdriisen werden 
weniger affiziert (Curschmann). 

Wenn Graf in seinen Ausfithrungen weiter die Frage stellt: Gestatten 
nach unserem heutigen Wissen die anatomischen Veranderungen einen Riick- 
schluB auf das klinische Bild und umgekehrt, so daB auf Grund des Vergleiches 
der nebeneinander herlaufenden Vorgange auf einen ursAchlichen und 
damit auf ein gleichzeitiges oder gegenseitig abhangiges Auftreten dieser Vor- 
gange geschlossen werden kann ? so wird jeder erfahrene Kliniker dieser Frage- 
Stellung gegeniiber darauf hinweisen, daB die Ausbreitung und Intensitat der 
Darmveranderungen zur Schwere der Erkrankung nicht im Verhaltnis stehen 
mu. Die Falle mit geringfiigigen Darmveranderungen bei sonst ausgespro- 
chener Krankheit leiten unmittelbar zu denen itber, bei denen sie vollkommen 
fehlen (Curschmann). 

Gerade diese Falle haben ja die Hamburger Schule Schottmiillers zur 
Diskussion der Frage der sog. Typhussepticamie gefithrt (Nach- 
weis der Typhusbacillen im Blute der Typhuskranken). 
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AuBer Curschmanns Erfahrungen sprechen die Beobachtungen von Eberth, 
Diick, Chiari und Kraus, Flexner, Lenhartz, Posselt, Schottmiiller u. a. tir 
das Vorkommen eines Typhus ohne Darmerkrankung. 

Heute wissen wir ja insbesondere durch die sorgsamen Untersuchungen 
der Hamburger Schule, daB bereits im Inkubationsstadium Ba- 
cillen im Blut nachgewiesen werden kénnen. 

Gewi8 kann vom allgemein-pathologischen Standpunkt gesagt werden, da8 

vorubergehende Anwesenheit von Bacillen. noch nicht ,,Krankheit“ (also hier 
,sepsis) bedeute. Der Typhuskranke, der standig Bacillen durch die Nieren 
ausscheidet, ist ja in der Mehrzahl aller Falle auch nicht nierenkrank 
oder blasenkrank. Nephritis oder Cystitis typhosa treten nur unter ganz 
bestimmten Bedingungen auf. 
_ _Haben wir aber allgemeine Krankheitserscheinungen (Fieber) und einen 
positiven Bacillenbefund, so miissen wir eine typhése Infektion annehmen. Die 
immunen Bacillenausscheider sprechen ebensowenig gegen diese Folgerung wie 
der immunisierte Genesende, der noch Bacillen im Blut haben kann. 

Wenn Grae7f zu dem Schlusse gelangt, wir kennen kaum eine anatomische 
Veranderung, welche ein funktionelles Symptom auslést, so ist das — wie 
gesagt — nichts Neues. Julius Cohnheim hat das weit besser prazisiert. Wir 
Kliniker schlagen uns auch schon lange nicht mehr mit dem ,,Zeitbestimmungs- 
' problem“ herum, dessen Unldsbarkeit langst bekannt ist und das fiir unsere 
Tatigkeit am Krankenbett auch keine wesentliche praktische Bedeutung besitzt. 

Auch in seiner Einfiihrung einer neuen Bezeichnung fiir das klassische 
Bild der typhésen Darmveranderungen als ,sequestrierende Form‘ 
sehen wir keinen Fortschritt. 

Tendeloo hat ibrigens schon friither den Darmproze8 beim Typhus 
als demarkierende bzw. sequestrierende Entziindung be- 
zeichnet. | 

Dagegen stimme ich mit Orae/ff vollig tberein in der Zuriickweisung der 
spekulativen Ausfiihrungen Oellers ,,iiber den Krankheitsverlauf des Typhus“. 
Wir kénnen heutzutage unméglich die Klinik des Typhus einseitig durch 
immunisatorische Vorgange im Organismus begriinden, da wir von diesen 
Vorgangen meist nur hypothetische Vorstellungen haben. 

Ganz allgemein den Typhus wegen seiner fast konstanten Bakteriamie als 
yl yphussepsis“ zu bezeichnen — wie dies jetzt tiblich wird — bezeichnet 
Graeff als unrichtig. Ich muB ihm beipflichten. Wenn es auch einzelne FaAlle 
gibt, die septischen bzw. septicamischen Charakter zeigen, so 
miissen wir uns doch vor einer Verallgemeinerung der Bezeichnung 
Sepsis hiiten. Das hat tibrigens schon der beste Kenner der Klinik der 
septischen Erkrankungen, Lenhartz, scharf betont, wenn er sagte: Trotz der 
beim Typhus bestehenden ,,Bakteriamie“ diirfen wir hier ebensowenig von 
Sepsis sprechen wie bei der Febris recurrens. 

,,Die Tatsache, daB in den verschiedensten Korperteilen eitrige, ausschlieB- 
lich durch die Typhusbacillen erzeugte Herde beobachtet wurden, 1a8t keinen 
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Zweifel an der hamatogenen Entstehung der Herde. Man 
kénnte sie also als Zeichen der Allgemeininfektion ansehen, 
umsomehr, wenn man die Keime in gréBerer Zahl in der Blutbahn trifft. Nun 
habe ich aber in dieser Arbeit (,Septische Erkrankungen‘ in Nothnagels Hand- 
buch) und schon frither bereits darauf hingewiesen, daB man auf der Hohe 
des Typhus abdominalis die pathogenen Mikroorganismen so gut wie regel- 
maBig antrifft (cf. H. Schottmiiller, Zur Pathogenese des Typhus abdominalis‘. 
M. med. Woch. 1902, Nr. 38). 

Die Gegenwart der Bacillen im strémenden Blut gehért also zum Bilde 
des Typhus, wie das Auftreten der Plasmodien bei der Malaria oder der 
Spirillen bei der Febris recurrens, mit dem allerdings wesentlichen graduellen 
Unterschiede, da8 man die Keime hier schon mikroskopisch, beim Typhus nur 
kulturell nachweisen kann. Ebensowenig wie man aber bei jenen Krankheits- 
zustanden das Auftreten der Krankheitserreger als Zeichen einer septischen 
Allgemeininfektion auffaBt, darf man den kulturellen Nachweis der Typhus- 
bacillen im Blut so deuten. 

Fir gewohnlich wird man nur bei exzessiver Vermehrung der Keime und 
dem gleichzeitigen Auftreten von Eiterungen die Tatsache der Blutinfektion 
so auslegen diirfen.“ , 

Lenhartz schickt ferner seiner Darstellung der septischen Erkrankungen 
eine kritische Besprechung der bisherigen Darstellungen des Krankheits- 
begriffes voraus und stellt die Frage: Welche Reve ie hninietist 
zweckmaBig? 

Urspriinglich bezeichnete Virchow als Sepsis bzw. Septhamie die All- 
gemeinerkrankung, die durch den Ubertritt von Faulnisstoffen ins Blut aus- 
gelost wurde. Als Pyamie oder Pyohamie bezeichnete man die Allgemeinerkran- 
kung, die von einem Eiterherd durch Aufnahme von Eiter entstehen sollte und 
Zu eitrigen Metastasen fuhrt. . 

Die Schwierigkeiten der Bezeichnung setzten ein, als die bakteriologische 
Forschung bei allen méglichen Infektionen pathogene Mikroorganismen im 
Blute nachwies und den Begriff der Bacteriamie schuf. 

Fs liegt auf der Hand, daB im Einzelfall nunmehr Schwierigkeiten der 
richtigen Bezeichnung entstanden, umsomehr als die Bacteridmie eine pass a- 
gere, schubweise sein kann. 

Eine BacteriAmie kann zu pyamischen Erschei- 
nungen fihren, braucht es aber nicht. 

Die Hauptschwierigkeit ist naturgema8B die, ob Bacteriamie mit Sepsis 
unter allen Umstanden zu identifizieren ist. Ist eine Pneumonie mit Pneumo- 
kokken im Blut eine Sepsis mit Lungenentziindung ? 

Ich denke, man sollte die Diskussion iiber die Nomenklatur nicht mit philo- 
logischer Pseudoexaktheit betreiben angesichts der Tatsache, da® die Natur 
nie schematisiert. Erb hat einmal zutreffend gesagt: Die Natur schematisiert nie, 
sie schafft tiberall Varietaten und Ubergange, die der pedantische Gelehrten- 
eigensinn nur allzugerne iibersieht oder bei Seite schiebt. 
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Unzweifelhaft gibt es Typhusfalle mit septischem_ bzw. 
Septicopyamischem Charakter, zumal die Typhuserreger zugleich 
Eitererreger sein kénnen. Aber jeden Typhus schlechthin als ,,T y phus- 
Sepsis‘ zu bezeichnen, ist auch klinisch nicht zweckmaBig, gerade weil es 
unseren klinischen Vorstellungen vom Krankheitsbilde einer Sepsis nicht ent- 
sprechen wiirde. Wir diirfen zudem als wahrscheinlich an- 
nehmen, daB eine Vermehrung der Typhusbacillen im 
Dilute nicht statttindet! 

Ich weiB sehr wohl, da diese Unterscheidung heute von der Hamburger 
Schule nicht anerkannt wird. Ich weise daher auf jene Falle von echter Sepsis 
nach totaler Exzision eines Furunkels hin, die monatelang ohne jede Organ- 
affektion und ohne Metastasen lediglich als ,Blutvergiftung“ ver- 
laufen kénnen. Hier miissen sich die Staphylokokken zunachst lediglich im 
Blut vermehren k6énnen. 

Auch Leschke zeigt in seinen Ausfiihrungen tiber die Bestimmung des 
Sepsisbegriffes die Schwierigkeiten der prazisen Abgrenzung. Er meint: Die 
Bacteriamie ist nur ein Symptom, keine Krankheit. Sie verhalt sich zur 
Sepsis wie die Glykosurie zum Diabetes (Leschke, Die septischen Erkrankungen 
in Kraus-Brugsch, Handbuch). 

Wir sollten gerade auf Grund klinischer Erfahrungen nicht 
Bacteriamie ohneweiters mit Sepsis identifizieren. Verstehen wir ja doch auch 
unter Pneumokokkensepsis ein ganz besonders schweres Krankheitsbild, und 
eine akute Miliartuberkulose ist nicht das, was einzelne Autoren mit sog. 
,» Luberkelbacillensepsis“ bezeichnen! 

Ich stimme Grdff durchaus zu, wenn er einem innigen Zusammenarbeiten 
von Anatomen und Klinikern das Wort redet. Dazu gehdrt aber nicht nur 
Verstandnis des Klinikers fiir die Tatigkeit des Anatomen, sondern Verstandnis 
auch des Anatomen fiir die klinische Arbeit. Auf dem Gebiete der pathologi- 
schen Physiologie gibt es viele gemeinsame Wege, die zum Ziele fihren. 

Die biologische Betrachtung einer so interessanten Erkrankung, 
wie es der Typhus ist, sollte daher véllig unniitze Diskussionen tiber den héchst 
problematischen Wert der genauen Zeitbestimmung und tiber pathologische 
Begriffsbestimmungen und Schematisierungen verhiten. 

Wenn Graff das Wesen des Typhus nun folgendermafen determiniert: 
slyphus und Phthise sind Infektionskrankheiten, 
deren Erreger eine histologisch gleichartige, sub 
akute bzw. chronische exsudativ-celluladre, defensiv 
restituierende Reaktion auslésen“, so gedenkt man ange- 
sichts einer derartigen Haufung von Adjektiven des treffenden Wortes von 
Voltaire: ,V’adjectif est ’ennemi du substantif™. 

Die neuere ,,philologische“ Richtung mancher Pathologen ist rene 
falls nicht geeignet, eine Briicke des Verstandnisses zu schlagen zwischen Klinik 
und Seziersaal. Die klassische Begriffsstimmung Virchows, v. Recklinghausens, 
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Orths, Marchands, Ribberts u. a. war uns Klinikern verstandlicher und — 
der Sache niitzlicher*! 

Auch Kicker weist zutreffend auf das ,,unbefriedigende Durcheinander 
von kausaler Verkniipfung und teleologischer Wertung und Deutung“ in vielen 
pathologischen Auseinandersetzungen der Gegenwart hin. 

Ebenso niitzlich wie fiir den Kliniker eine pathologisch-anatomische 
Schulung, ist fiir den Anatomen eine griindliche klinische Durchbildung. 
Viele Fragen der sog. allgemeinen Pathologie kénnen iiberhaupt nicht einseitig 
anatomisch gelést werden. Auch dies lehrt besonders eindringlich — der Typhus. 


Uber posttyphése Erkrankungen. 


In neuester Zeit hat Paul Krause auf Grund ausgedehnter eigener Er- 
fahrungen, die er wahrend des Weltkrieges sorgfaltig gesammelt hat, tiber die 
sog. Nachkrankheiten nach Typhus und Paratyphus berichtet. 

In einer verhaltnismaBig groBen Zahl der Falle wurde eine lange an- 
haltende Tachykardie mit Neigung zu Blutdrucksteigerungen beobachtet. 
Seelische und kérperliche Anstrengungen, ebenso wie Rauchen und Alkohol 
mogen als Ursache anzusprechen sein. Thyreotoxische Herzstérungen 
waren viel seltener. 

Herzmuskelerkrankungen (Myokarditis) kamen gleichfalls nicht 
haufig zur Beobachtung. 

Sie wurden nachweisbar insbesondere bei Personen, die ein oder mehrere 
Rezidive durchgemacht hatten. Endokarditis und Perikarditis kamen auch im 
Kriege nur ganz vereinzelt vor. 

Von GefadBerkrankungen kamen am haufigsten Venen- 
thrombosen vor. Insbesondere die Thro mbose der groBen Schenkel- 
vene ist ja bekanntlich in den spateren Stadien des Typhus und in der 
Rekonvaleszenz kein sehr seltenes Ereignis. 

Auch nach relativ leichtem Verlauf kann sie bei durchaus kraftigen 
Individuen vorkommen. 

Ich sah auch mehrmals Phlebitis der Vena saphena allein und der Vena 
poplitea. Einmal beobachtete ich eine Phlebitis der Vena axillaris. 

Arteriitische Prozesse wurden auf dem russischen und auf dem 
Balkankriegsschauplatz beobachtet. Krause sah bei einem Kranken doppel- 
Seitige Gangran beider FiiBe, bei 3 anderen einseitige Gangran des FuBes. 
Alle 4 Kranken waren iiber 40 Jahre alt, unterernahrte Einheimische, 2 der 
Kranken hatten neben dem Typhus Fleckfieber durchgemacht. 

Ubrigens hat ein so erfahrener Kliniker wie Heinr. Curschmann nur 2mal 
TyphusgangrA€n beobachtet. Curschmann nimmt an, daB ,,auch gewisse 
im Endstadium des Typhus zum Gliick sehr selten vorkommende FAalle von 
umschriebener Cerebromalacie auf eine solche entztindliche Thrombose - 
der entsprechenden Hirnarterien zu beziehen seien. So sah er selbst bei einer 
38jahrigen Dame eine allma hilich, ohne vorausgegangenen apoplekti- 

* Vgl. auch Marchand 1. c. 
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formen Zufall wahrend der Rekonvaleszenz von Abdominaltyphus zur Aus- 
bildung gekommene Hemiparesis dextra mit Aphasie. Der Fall endete tédlich. 
Der Sektionsbericht des behandelnden Arztes erbrachte als Ursache des Zu- 
standes ausgedehnte Erweichung der mittleren Partie der linken Gro8hirn- 
hemisphare infolge von adhasiver Thrombose der dazu noch erhebliche Wand- 
verdickung aufweisenden Arteria fossae Sylvii.“ 

Auch im Kriege zeigte es sich, daB die Bronchitis fast nur bei 
alteren oder heruntergekommenen Personen die Fieberzeit iiberdauert. Ver- 
einzelt sah man auch in der Rekonvaleszenz bei Kranken mit Myokard- 
schadigunge Lungeninfarkte auftreten. 

DaB alte, vorher latente oder nur sehr geringfiigige tuberkulése Pro- 
zesse wahrend der Rekonvaleszenz rasche Fortschritte machen kénnen, lehrt 
auch die Kriegserfahrung. Einmal beobachtete ich in der Rekonvaleszenz den 
Eintritt einer allgemeinen Miliartuberkulose. 

Osteomyelitis bzw. Nekrose der Kiefer werden angegeben. Locke- 
rung und Ausfall der Zahne kamen vereinzelt vor. 

Die von Werner auigestellte Behauptung, da8 haufig in cariésen Zahnen 
Typhusbacillen zu finden seien, konnte durch Nachuntersuchungen von Hermel 
und Simon nicht bestatigt werden. 

Erkrankungen der Speicheldriisen waren selten. 

Die Magenbeschwerden nach Typhus waren meist nervéser Natur ; 
zudem waren Hyperaciditat und Anaciditat wahrend des Krieges sehr vertreten. 

Chronisch katarrhalische Erscheinungen von seiten des Diinn- 
darms waren gleichfalls selten. 

Dagegen wurde haufiger starker Meteorismus nach Typhus 
beobachtet. 

Krause sah Falle, bei denen der Meteorismus monatelang bestand. 
Auch K. Sick sah solche Falle in Stenay. Krause und Sick denken dabei an eine 
toxische Schadigung des Vagus. 

Die Peri- bezw. Paratyphlitis typhosa kommt bekanntlich 
haufiger vor, als man friiher annahm. Sie ist in neuerer Zeit vielfach Gegen- 
stand internistischer und chirurgischer Diskussion gewesen. 

Haufig handelt es sich um feinste Perforationsofinungen, 
aber auch tiefe geschwiirige Prozesse mit hochgradiger Verdiinnung der Darm- 
wand ohne Perforation kénnen die Ursache sein (Durchwanderung der Serosa 
durch die Erreger). 

Begreiflicherweise kommt die Perityphlitistyphosa verhaltnis- 
mafkig haufig in den s paAteren Stadien der Krankheit vor. Curschmann sah 
sie auch mehrmals in der Rekonvaleszenz erst auftreten, einmal am 18., 
in einem anderen Falle am 21. fieberfreien Tage. Retroperitoneale 
Abscesse kénnen sich anschlieBen. 

E. Hesse weist auf die Méglichkeit posttyphéser Appendicitis durch na r- 
bige Abknickung des Processus vermiformis hin. (Mitt. aus dem Grenz- 
gebiet der inneren Med. u. Chir., Bd. XII, S. 778 u. ff.) 
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Insbesondere Falle fit sog. lentescierenden Géeschwiiren er- 
scheinen fur diese Komplikationen disponiert. Einen charakteristischen Fall teilt 
Krause mit: Gefreiter L. erkrankte Anfang Oktober an Typhus. Verlauf, Fieber 
waren typisch. In der 3. Woche Darmblutung von 4tagiger Dauer. Er- 
schépfungspsychose. Nach der 4. Woche Abfall der Temperatur. Am 15. Tage 
darnach Riickfall mit 11tagigem Fieber. Seit 4'/, Monaten ungestértes Wohl- 
befinden. Am Abend vor der angesetzten Entlassung plotzliche Erkrankung 
mit appendicitischen, peritonitischen Erscheinungen. Bei der Operation wird 
ein perforierter Wurmfortsatz, in welchem sich zwei alte Typhusgeschwiire 
und Typhusbacillen fanden, entfernt. Exitus letalis nach mehreren Tagen. 
Autopsie: Peritonitis; Veranderungen im Pfortadergebiet; chronische Typhus- 
geschwiire in der Gegend der Ileocécalklappe. 

Krause weist ferner auf die Bedeutung chronischer peri- 
typhlitischer Veranderungen bei Bacillenausscheidern hin. 24jahriger 
Student hatte vor 13 Jahren Typhus durchgemacht. Erkrankt pldtzlich an 
Appendicitis. Im durch Operation entfernten Appendix wurden Bacillus 
pyocyaneus und Ty phusbacillen nachgewiesen. 

Wolfson fand bei 29 Appendicitisfallen 5mal Typhusbacillen und ist der 
Meinung, daB unter gewissen Bedingungen lebende Typhusbacillen in dem 
Wurmiortsatz sich mehr oder minder lang halten kénnen (Von Bedeutung fiir 
die Frage der Bacillentrager!) 

Wenn Ikterus im allgemeinen mit Recht als eine seltene Erschei- 
nung im Krankheitsbilde des Typhus angesehen wird (Murchison, Griesinger, 
Liebermeister, Curschmann, Hirsch [vgl. mein Referat Verhandlungen der 
Deutschen pathologischen Gesellschaft, Dresden 1907]), so ist er in der 
Rekonvaleszenz im Felde anscheinend nicht so selten beobachtet worden. 

Krause sah 40 Falle von Ikterus in der Rekonvaleszenz. Allerdings han- 
delie es sich bei den naheren Analysen der Falle bei mehreren um wahrschein- 
lich akzidentelle Infektionen. 

Auch Krause betont ausdriicklich, da Lebererkrankungen 
selten waren. Einmal beobachtete er eine Pfortaderthrombose. 

Relativ am haufigsten waren Ver AanderungenderGallenblase. 
Im Hinblick auf die Gesamtzahl der Typhuskranken aber war die Chole- 
cystitis doch auch selten. 

Ich kann Krause daher keineswegs zustimmen, wenn er die Ansicht ver- 
tritt, ,daB die Erkrankungen der Gallenblase einen fast 
regelmaBigen Befund bei Typhuskranken darstellen“. 
Er griindet seine Behauptung auf die durch Palpation nachgewiesene 
,,Druckempfindlichkeit“ der Gallenblase; in 20°/, (von 1000 Fallen) sei sie 
stark gewesen, in 30°, »maBig“, in 40°/, ,,gering“. 

Diese Methode des Nachweises ist so subjektiv, daB sie unméglich als ein- 
wandfrei gelten kann! 

Nach meinen Erfahrungen ist die Cholec ystitis, die wir klinisch aus 
der VergréBerung der Gallenblase und Schmerzhaftigkeit mit reflektorischer 
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Muskelspannung (Défense musculaire) diagnostizieren, kein haufiges » 
EreLe nis! 

Schon in meinem Dresdener Referat (Verhandl. d. Deutschen path. 
Ges., XI, 1907) wies ich darauf hin, daB alle groBen Statistiken die relative 
Seltenheit von Affektionen der Leber und Gallenwege 
beim Typhus zeigen. 

Die anatomische Statistik Hélschers aus dem Miunchener pathologischen 
Institut stellt bei 2000 Sektionen von Typhusleichen 249mal, also in nur 12°2°/, 
der Falle, Veranderungen in der Leber und an den Gallenwegen fest. Darunter 
203mal (10:1°/,) lediglich ,,parenchymatése Degenerationen‘! 
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Ich gebe ohneweiters zu, daB die klinische Diagnose nicht immer leicht ist. 
Die genannten Kardinalsymptome kénnen auch nur angedeutet sein. Ich glaube 
aber anderseits, daB eine wesentliche Entziindung der Gallenblase haufig iiber- 
sehen wird. 

Wer sich mit der Infektion der Gallenwege beschaftigt, wird gut tun, 
Anwesenheit von Bakterien und Krankheit auch hier nicht 
schlankweg zu identifizieren, und er wird noch besser tun, von den Dar- 
legungen Naunyns auszugehen. 

Auf dem X. Kongref fiir innere Medizin sprach Naunyn den Funda- 
mentalsatz aus: 

sehr interessant ist es nun, daB die Infektion der Gallenwege nur zu 
stande kommt, wenn Gallenstauung besteht.“ 

Da nun jeder Typhuskranke Bacillen in der Gallenblase hat und nur 
sehr wenige Typhuskranke klinisch hervortretende entziindliche Ver- 
Anderungen der Gallenblase bekommen, so miissen fiir das Eintreten der letz- 
teren besondere mechanische Bedingungen erfiillt werden. 

So wenig eine Bakteriamie — und sie ist ja beim Typhus so haulig — 
eine Cystitis voraussetzen 1aBt, ebensowenig sind wir berechtigt, aus der Aus- 
scheidung der Bacillen mit der Galle eine Leber- oder Gallenblasenerkrankung 
ohneweiters abzuleiten. 

Die meisten Falle mit einwandfreier Cholecystitis typhosa hatten zugleich 
Gallensteine. Ehret und Stolz zahlten unter 32 Fallen von Cholecystitis 
typhosa 20mal Gallensteine. Im gleichen Sinne lauten die Befunde der 
Chirurgen. Kérte sagt ausdriicklich: Der Typhus fiihrt beson ders 
dann zu Cholecystitis, wenn die Blase schon Steine 
énthalt 

Die Beziehungen chronischer Cholecystitis bzw. der Chole- 
lithiasis zu den ,,Bacillenausscheidern* sind bekannt und fiir die 
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Prophylaxe von gréBter Bedeutung. Die Entfernung der Steinblase bei Bacillen- 
ausscheidern ist daher dringend zu empfehlen. Sie scheitert aber natiirlich 
oft an dem Widerstand der — Steintrager. 

Einen bemerkenswerten Fall von schwerer Cholecystitis teilt Hans Cursch- 
mann mit: 

53jahriger Mann erkrankt plétzlich unter Symptomen einer ,,Appendi- 
citis“. Unter Nachlassen der Cécalschmerzen hohe Febris continua. Roseola, 
Durchfalle, Milztumor, Bradykardie fehlten. Dagegen rasch zunehmende 
LebervergréBerung und -schmerzhaftigkeit. Eines Tages blutig-eitriger Stuhl. 
Untersuchung des Stuhles auf Bacillen und des Blutes auf Widal negativ. 
Leichter Ikterus, Zunahme der Schmerzen und der Lebervergréferung; rectal 
glaubte der konsultierende Chirurg in dem rechten Hypogastrium vermehrte 
Resistenz zu fithlen. Da nach alledem Typhus unwahrscheinlich und die 
Diagnose der Appendicitis und des metastatischen Leberabscesses wahrschein- 
lich wurde, wurde operiert. 

Operationsbefund: Appendix gesund. Im Ieum eigentiimliche suspekte 
Infiltration, Leber schien intakt. Patient erlag dem Chok der Operation. 
Sektionsergebnis: Typhus der 3. Woche, eitrige Cholecystitis mit Verwachsung 
und Perforation in den Darm (Eiter-Blut-Stuhl!). . 

Pankreaserkrankungen habe ich selbst keine beobachtet. 
Krause beobachtete einen Fall mit Fettstiihlen, leichter Glykosurie, Schmerzen 
in der Pankreasgegend. Der Fall kam zur Heilung. 

Die posttyphésen Nervenerkrankungen haben besonders 
in der Monographie von G. Stertz, ,Typhus und Nervens ystem*, 
Berlin, Karger, 1912, eine eingehendere Darstellung gefunden 

Der Volksmund hat nicht ohne Grund den Typhus als », Nervenfieber“ 
bezeichnet. 

Wahrend der Erkrankung kénnen auitreten: Kopfschmerzen, Neuralgien, 
Schwindelgefiihl, Schlaflosigkeit, Umnebelung des BewuBtseins (Status 
typhosus), traumhafte Vorstellungen, Delirien, motorische Unruhe mit starker 
psychischer Erregung, lahmungsartige Schlaffheit, Koma, Sopor, Zittern, 
Flockenlesen, trismus- und tetanusartige Zustande, Zahneknirschen, tonische 
Contraction der Extremitaten sowie der Riicken- und Nackenmuskulatur, Kon- 
vulsionen u. $s. w. . 

Mit dem Fieber an sich, wie noch Liebermeister glaubte, haben alle diese 
Erscheinungen nichts zu tun. Wir sehen allerschwerste cerebrale Erschei- 
nungen bei niedriger Temperatur auftreten und ein ,afebriler“ Typhus Alterer 
Leute kann mit dem schwersten Status typhosus verlaufen. 

Curschmann betont mit Recht: »Ungleich wichtiger, ja ausschlaggebend 
ist hier zweifellos ein anderer Umstand: die Wirkung der Toxine 
auf das Centralnervensystem. Auch sie ist sicherlich nicht an 


und fiir sich und unmittelbar maBgebend fiir Art und Schwere der fraglichen 
Stérungen. 
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Diese gestalten und modifizieren sich vielmehr nach den iibrigen, be- 
sonders den individuellen Verhaltnissen: einerseits je nach Alter, 
Geschlecht, Konstitution, Erblichkeit und vorausgegangenen Krankheiten, 
anderseits je nach dem durch die typhése Erkrankung bedingten Zustand des 
Allgemeinbefindens oder der einzelnen Organe. 

In bezug auf Alter und Geschlecht versteht es sich von selbst, daB Frauen, 
Kinder und Greise bei gleicher Einwirkung auf das Centralnervensystem 
anders reagieren als kraftige, vorher gesunde Manner. 

Unter den dem Typhus vorausgegangenen Zustanden sind fiir das Zu- 
standekommen schwerer nervéser Stérungen besonders mafgebend: Neur- 
asthenie, Hysterie und langer anhaltende geistige oder kérperliche Schadigung, 
vor allem psychische Erregungen und Depressionszustande, kérperliche Uber- 
anstrengung, Mi®brauch von GenuBmitteln und toxischen Substanzen, Kaffee, 
Alkohol, Nicotin, Morphium und Schlafmitteln. 

Der Krieg an sich, mit seinen oft ungeheuren Anforderungen an K6rper 
und Seele mufte also in dieser Richtung das Krankheitsbild beeinflussen. 
Abusus im Rauchen und im AlkoholgenuB haben weiter eingewirkt. 

Wenn Stertz im Kriege bei Typhusgenesenen 60—70°/, Neurastheniker 
fand, so ist das durchaus verstandlich. 

Auf die Moglichkeit eines haufigeren Vorkommens peripherer Neu- 
ritis hat als erster v. Leyden hingewiesen. Die neuritischen Lahmungen 
treten mit Vorliebe gegen Schlu8B der Erkrankung und in der 
Rekonvaleszenz auf. Curschmann beobachtete einen Fall von Polyneuritis mit 
Lahmung beider Beine am 29. Tag nach der Entfieberung. Also ganz ahnlich 
wie bei den postdiphtherischen Lahmungen. Stewart beschreibt sogar einen 
Fall von posttyphéser Neuritis mit Gaumensegellahmung! (British med. 
Journ. 1901, S. 512.) Am haufigsten scheinen die unteren Extremitaten be- 
fallen zu werden. Auch die Halsplexusneuritis ist mehrfach be- 
schrieben worden. Fried/dnder stellt 29 Falle dieser Lokalisation zusammen, 
davon 10 mit isolierter Ulnarisparese. Schulz beschreibt einen Fall von Landry- 
Paralyse nach Typhus, mit Ausgang in Heilung (Berl. klin. Woch. 1907). 

Reitter und Laubel sahen im Verlaufe eines Typhus neben einer Neuritis 
der Nervi peronei eine Neuritis nervi optici beiderseits, die nach 
ca. 4 Wochen abklang (Mitt. der Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk., Wien 1907). 

Die typhése Neuritis kann — analog der Korsakoj/schen — mit 
Psychose kombiniert sein. ; 

Cutane Anasthesien sind schon von Duchenne, Griesinger, 
Baeumler u. a. beschrieben worden. 

Curschmann weist darauf hin, daB insbesondere bei weiblichen Personen 
in der Rekonvaleszenz nicht selten hy sterische Sensibilitatsstorungen vor- 
kommen diirften. 

Haufiger als die einfachen Sensibilitatsstérungen sind in der Endperiode 
und in der Rekonvaleszenz entschieden die Neuralgien. 
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,besonders. oft kommen die neuralgischen Schmerzen der Zehen, der 
Ferse und FuBsohle vor. Auf der Héhe der Krankheit ziemlich selten, pflegen 
sie besonders wahrend der Entfieberungs- und ersten Rekonvaleszenzperiode 
aufzutreten, zur groBen Qual der Patienten und auch des Arztes, dem sehr 
bald die Hartnackigkeit der Affektion klar wird. Bald kénnen dann die Kranken 
nicht mit der Ferse aufliegen, so daB man diese hohl lagern muB, bald muB 
man die Bettdecke mit Reifen stiitzen, damit sie nicht auf die schmerzhaften 
Zehen driickt“ (Curschmann). Sehr selten folgt eine Ischias dem Typhus. 

Krause fand am haufigsten befallen den Nervus ulnaris und den Nervus 
peroneus, von den sensiblen den Nervus cutaneus femoris externus. 

Polyneuritis fand er unter 9420 Fallen 22mal ausgesprochen, 43mal 
in leichtester Form. 

Vereinzelte Falle von Neuritis des Vagus (Tachykardie) und des Acusticus 
(Schwerhorigkeit) werden berichtet. 

Ferner werden beobachtet: Trophische, vasomotorische und 
sekretorische Stérungen verschiedenster Art. 

Vom Haarausfall-wird fast kein Typhuskranker verschont. Er 
beginnt meist in der letzten Krankheitswoche und dauert bis tief in die Rekon- 
valeszenz hinein. Man darf den Kranken und Rekonvaleszenten mit groBer 
Sicherheit versprechen, daB ihre Haare wieder wachsen. 

Mehrmals wurden Falle von totaler Alopecie und Schwund der Pubes- 
und Achselhaare beschrieben. Sie sind aber sehr selten. 

Die Nagel werden nach schwerem Typhus Ofters diinn, glanzlos und 
briichig. Sie kénnen auch in einzelnen Fallen ganz abgestoBen werden. Cursch- 
mann beobachtete das in einem Falle, bei dem auch eine vollige Alopecie auf- 
getreten war. 

Auf die queren, rinnenartigen Vertiefungen der Nagel auch nach 
mittelschwerem Typhus hat zuerst A. Voge! hingewiesen. (D. Arch. f. klin. 
Med., VII, S. 333 ff.) 

Diese Rinnenbildung kann wohl als Grtlicher Ausdruck der 
Schwersten allgemeinen Ernahrungsstérung angesehen werden. Wie Cursch- 
mann bemerkt, kommt haufig hinter der Depressionsrinne eine mehr oder 
weniger breite, wallformige Verdickung und Erhebung des Nagels zu stande, 
die offenbar den wahrend der Rekonvaleszenz wieder gehobenen, gesteigerten 
Ernahrungsverhaltnissen ihre Entstehung verdankt. 

Krause sah 2mal symmetrische Gangran_ geringen Grades; 
haufigr Akroparasthesien und Erythromelalgie bei Neuro- 
tikern. Bei 3 Rekonvaleszenten beobachtete er Quinckesches Odem. 

Partielle und allgemeine Hy perhidrosis wurde bei Rekonvaleszenten 
haufig beobachtet. 

Die Abmagerung der Typhuskranken tiberdauert haufig die fieber- 
hatte Periode bis in die 2., ja 3. Woche (selten!) der Rekonvaleszenz hinein. 
Man findet dann noch 1:5—2-0 kg Gewichtsverlust in der ersten Rekon- 
valeszentenwoche. Man sieht Gewichtabnahme nach Typhus bis zu 40°/, des 
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urspriinglichen Kérpergewichtes. Kinder nehmen weit weniger ab; meist nicht 
mehr als 8—9°/,. 

Extreme Gewichtsabnahme vermag ein ,,Pseudo-Grdfesches Symptom 
hervorzurufen: scheinbarer Exophthalmus in dem abgemagerten Gesicht. 

Besteht dann noch Tachykardie und Hyperhidrosis, dann 
ist die Differentialdiagnose gegeniiber einer thyreotoxischen Affektion 
(Basedow) oft nicht leicht! 

Das Verschwinden der ,,Symptome“ bei Gewichtszunahme weist auf den 
richtigen Weg. 

Hinsichtlich des Gehirns und der Hirnnerven wurden auch im 
Kriege die verschiedensten Stérungen beobachtet. 

Die passagere Neuritis posttyphosa des Nervus opticus haben wir schon 
erwahnt. Sie ist sehr selten. 

Die Trigeminusneuralgie ist vor allem verdachtig auf eine 
posttyphése Knochenerkrankung oder Periostitis. 

Wittmack berichtet tiber typhése Cochlearisdegeneration. 

Krause beobachtete Verlust von Geruch und Geschmack nach 
Typhus als Teilerscheinung einer multiplen Neuritis der Hirnnerven (es waren 
befallen Nn. olfactorius, trigeminus, glossopharyngeus, acusticus und occi- 
pitalis). 

Eitrige Meningitis sah ich selbst in 3 Fallen; Krause hatte 
5 Falle. Nur 2 waren durch Typhusbacillen verursacht. Alle anderen waren 
Mischinfektionen bzw. Neuinfektionen in der Rekonvaleszenz (Pneumococcus, 
Meningococcus). 

Meningitis serosa ist haufiger gesehen worden und der giinstige 
EinfluB der Lumbalpunktion dabei betont worden. Mehrmals durften hart- 
nackige Kopfischmerzen in der Rekonvaleszenz als Folgen einer 
Typhusmeningitis gedeutet werden. 

Myelitis wird selten angegeben; sie wird haufig noch mit der Poly- 
neuritis verwechselt. Es gibt aber unzweifelhaft Falle von anatomisch 
bestatigter Myelitis bei Typhus. 

Westphal (Arch. f. Psych. u. Nervenkrankh., III, 2) hat schon auf spinale 
Symptome nach Typhus hingewiesen, die spater vdllig zuriickgingen. Neben 
hochgradiger Ataxie bestanden bulbare Sprachstérungen. 

Hans Curschmann sah einen Fall, bei dem zunachst die Diagnose 
zwischen multipler Sklerose und akuter cerebellarer Ataxie schwankte, bei einem 
Kinde in der Rekonvaleszenz auftreten. 

Ofters hat man ,multiple Sklerose“ nach Typhus beschrieben. 
Piere Marie (Vorlesungen iiber Krankheiten des Riickenmarks. Deutsch von 
Weif, Wien 1894) beschrieb unter 25 Fallen von Kindersklerose nach In- 
fektionskrankheiten 11 als ,,posttyphés“. 

Ebstein (D. A. f. kl. Med., IX u. X) sah einen Fall mit bulbaren Sprach- 
stérungen und Ataxie. Die anatomische Untersuchung ergab herdiérmige 
graue Degeneration des Riickenmarks und des Bulbus. 
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Hinsichtlich des Verhaltens der Sehnenreflexe bei Typhus 
hat zuerst Striimpell bemerkenswerte Angaben gemacht. 

Bei sehr heruntergekommenen schweren Fallen findet 
sich 6fters gegen Ende des Fiebers eine auffallige Steigerung der 
Patellarreflexe. Man findet dann auch oft FuBklonus. Bei leichten und 
mittelschweren Fallen verhalten sich die Patellarreflexe verschieden. 

Selten fehlt der Patellarreflex, oft ist er normal, noch haufiger ist er etwas 
abgeschwacht. 

In der Rekonvaleszenz ist der Patellarreflex nicht selten etwas gesteigert. 

Syringomyelieahnliche Symptome werden in einem Fall von 
Krause beschrieben. 

,,Manifestwerden“ tabischer Symptome bei vorher luetischen Soldaten 
wird mehrmals angegeben. Krause meint, da8 Infektionskrankheiten meist 
verschlimmernd bei Tabes wirken. 

Psychosen: Geistesstérungen lehnen sich oft unmittelbar an die 
Fieberdelirien an. Curschmann schildert sie in klassischer Weise: ,,Zuweilen 
schon in der 2., haufiger noch in der 3. Woche heben sich bei einzelnen Personen 
aus den allgemeinen Erscheinungen der fieberhaften Benommenheit besondere - 
Vorstellungen und Ideen und damit verbundene verkehrte Handlungen hervor, 
die durch ihre Selbstandigkeit und Eigenart die Aufmerksamkeit des Beob- 
achters besonders auf sich ziehen. Teils gehen sie mit den iibrigen fieberhaften 
Erscheinungen des Typhus bald voriiber, teils bleiben sie auch nach der Ent- 
stehung und selbst nach beendigter Rekonvaleszenz noch verschieden lange 
Zeit selbstandig und hartnackig bestehen. Es handelt sich dabei verhaltnis- 
maBig selten um aggressive Erregungszustande, viel haufiger vielmehr um 
Handlungen und Vorstellungen, die den Charakter des geistigen Bedricktseins, 
der Furcht oder Sorge mit oder ohne Halluzinationen tragen. Der eine Kranke 
beschaftigt sich mit grundlosen Selbstanklagen, bejammert sein in religidser 
oder anderer Beziehung verfehltes Leben, der andere hért Stimmen oder sieht 
Gestalten, die ihn demiitigen, hdhnen oder bedrohen, ein anderer liegt starr 
im Bett, iBt und trinkt nicht, halt sich fiir bewegungslos oder gar fiir tot. 
Noch andere haben einen groBen Gewinn gemacht und angstigen sich, ihn 
zu verlieren, oder suchen und bejammern verlorene Schatze.“ 

Diese Vorstellungen kénnen bis in die Genesungszeit hinein, ja daritber 
hinaus lange andauern. 

Manche Rekonvaleszenten sind sich iiber die Art der iiberstandenen 
Krankheit und die vorausgegangenen Delirien klar, konnen aber von gewissen 
Zwangsvorstellungen nicht loskommen. Im ubrigen sind sie ganz ruhig und 
verstandig und sie sagen sich selbst, daB sie in einem Punkt widersinnig denken 
und reden; aber immer wieder kommen sie auf die fixe Idee zuriick (,, Residual- 
wahn*“), 

Pjorringer und Stertz haben ferner paralyseahnliche Krankheits- 


bilder beobachtet. Falle von Korsakoff wurden auch im Kriege mehrmals 
beobachtet. 
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Vielfach wird hervorgehoben, daB Typhusgenesende 
im allgemeinen eine verminderte Resistenz gegen 
Alkohol zeigen. Dies fiihrte zu schweren VerstéBen 
gegen die Disziplin (Krause). 

Ein wesentlicher Einflu8 des Typhus auf die Entwicklung einer 
Epilepsie ist nicht festzustellen gewesen. Der Sanitatsbericht des Krieges 
1870/71 erwahnt unter 65.301 Typhusrekonvaleszenten 22 Falle von post- 
typhéser Epilepsie. Binswanger betont, daB neuropathische Zust&inde nach 
Typhus in echter Epilepsie enden kénnen. Ahnliche Falle beobachtete 
Mihilig. 

Bei frither Epileptischen kann Haufung der Anfalle auftreten. 

Chorea minor in der Rekonvaleszenz wurde vereinzelt beobachtet. 

Stertz beschreibt ferner 2 Falle von Tetanie nach Typhus. 


Neuralgien waren — wie gesagt — am hauligsten. Bei den Neuralgien 
ist aber diagnostisch zu berticksichtigen, ob sie nicht mit einer posttyphésen 
Knochen- oder Periosterkrankung ursachlich in Zusammenhang stehen. 
Ferner ob es sich nicht um eine Myelitis handelt (vgl. Mischalke, Med. 
Klinik 1906, 34). 

Muskelabscesse mit Typhusbacillen wurden manchmal beschrieben 
(Raymond, Gaz. méd. de Paris 1891, 9; Fasthing, Wr. med. Woch. 1892, 18); 
sie sind gegen sog. Campherabscesse abzugrenzen. Alte Neuralgien werden 
durch Typhus oft verschlimmert. 


Erkrankungen der Wirbelsaule mit Beteiligung der Wurzeln und 
Riickenmarkshaut sind auch in der Literatur vor dem Kriege nicht so selten 
beschrieben worden. Krause berichtet itber 30 Falle von Spondylitis 
posttyphosa im Genesungsheim in Spaa. Er hebt hervor, daB die ersten 
Symptome meist erst entdeckt wurden, als die Kranken aufstanden oder nach 
langerem Sitzen wahrend des Transports mit der Eisenbahn. Dann traten 
starke Riicken- und Kreuzschmerzen auf, die haufig nach den unteren Extremi- 
taten hin ausstrahlten. Oft bestand ausgepragte Steifigkeit; auch eine ausge- 
pragte Lordose war vielfach bemerkbar. Die Prognose ist meist 
giinstig, dadie Spondylitis posttyphosa nur selten zur 
Einschmelzung fithrt.-Ich selbst beobachtete in der Leipziger Klinik 
einen Fall mit Einschmelzung und bleibender Parese der Beine. 


Posttyphése Knochenerkrankungen. 


Mit Recht hebt Krause hervor, daB die Bedingungen der Marschleistungen 
und des Stellungskrieges wohl dazu beitrugen, daB der Bewegungs- 
apparat haufiger befallen wurde als im Frieden. 

Er versucht auf Grund seiner klinisch-réntgenologischen Erfahrungen 


eine Einteilung der hierhergehérigen Prozesse zu geben. 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie Cx) TiS yy) | 


B22 C. Hirsch. - 
I. Periostitis posttyphosasimplex. 


Il Ostitis postty phosa. 


a) Ostitis simplex ohne wesentliche Periostitis; 
b) Ostitis mit starkerer Periostitis. 


Ill. Osteomyelitis posttyphosa. 


a) Osteomyelitis simplex mit spontaner Zuriickbildung ; 

b) Osteomyelitis mit Sequesterbildung und stark produktiver Periostitis ; 

c) Osteomyelitis mit Mischinfektion (Eiterung). 

Die klassische Schilderung der Beziehungen des Knochenmarks 
zum typhésen Prozef8 verdanken wir bekanntlich Eugen Fraenkel. 

DaB in den osteomyelitischen Prozessen oft Typhusbacillen noch 
nachweisbar sind, ist eine bekannte Tatsache. Ich habe Falle gesehen, die jahre- 
lang auf Ischias und Rheumatismus behandelt wurden und wo bei der 
Operation (iiber 2 Jahre nach dem iiberstandenen Typhus!) noch Typhus- 
bacillen in dem osteomyelitischen Einschmelzungsherde nachweisbar waren. 
Curschmann erwahnt Falle, bei denen noch nach 8 und mehr Jahren Typhus- 
bacillen gefunden wurden. Traumen und Druckwirkungen auf bestimmte 
Knochenstellen kénnen pradisponierend wirken. 

Haufiger werden die Diaphysen befallen, besonders bei den langen Réhren- 
knochen. An den kleinen Rohrenknochen sitzt der ProzeB oft in der Spongiosa 
der Knochenenden. Am Brustkorb ist ein Lieblingssitz die Knochen-Knorpel- 
grenze der Rippe. | 

Auch am Schadel, insbesondere am Orbitalrand, wurden posttyphése 
Prozesse mehrmals beobachtet. Ebenso am Becken. 

Auch die im Stellungskriege so haufigen T ib i aschmerzen konnten durch 
die bei diesen Erkrankungen so besonders wertvolle Réntgenuntersuchung in 
einer Reihe von Fallen als Folge einer Periostitis typhosa erkannt werden. 

Krause gibt tiber die Haufigkeit folgende Zahlen. Unter 9400 Typhus- 
rekonvaleszenten waren 109 Knochenerkrankungen: 


Brustkorb (Rippen 34, Sternum 6) . 40 
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Kigher ies cciktped GAN, JG teat aalalen eee 
BECKER), cams ao: 108 Oi ict Wea al 2 
Schulterb] athe se iss see ee 1 


‘Unter dem Einflu8 der Impfung nahm die Zahl der 
Knochen- und Periosterkrankungen wesentlich ab. 
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Eine fiir die Pathogénese wichtige Erfahrung wird von Krause mit- 
geteilt: 

Ein etwa 5 Monate im Genesungsheim behandelter Soldat hatte einen sich 
spontan zuriickbildenden osteomyelitischen Herd in der Tibia. 6 Monate nach 
seiner Entfieberung brach er in der Heimat das Bein. Im Anschlu8 daran 
Typhusriickfall! 


Muskeln und Sehnen. 


Uber Muskelabscesse — die sehr selten sind — sprachen wir 
schon. 

Die Kontinuitatstrennungen der Muskeln mit Blut- 
ergissen sind zuerst von Rokitansky und Virchow beschrieben worden. 

Als Ursache der Rissigkeit der Muskulatur wurde bekanntlich von Zenker 
die eigenartige ,wachsartige“ Degeneration des Muskels erkannt. 

Ich sah im Felde iiber 20 Falle mit den Erscheinungen der ZerreiBung 
der Musculi recti abdominis. 

Nur wenn Fieber auftritt und Leukocytose nachweisbar ist, kommt eine 
Abszedierung in Betracht (Probepunktion und eventuell Incision). Die nicht 
eitrigen, einfachen Hamatome 1a8t man am besten in Ruhe. 


Harn- und Geschlechtsorgane. 


Hinsichtlich der Haufung von Fallen mit hamorrhagischer Glome- 
rulonephritis (Feldnephritis) hat der Typhus an sich keinen be- 
sonders hervorragenden Anteil. In Stenay sah ich 1914/15 nur ganz vereinzelte 
Falle. In RuBland waren sie haufiger (cf. mein Warschauer Referat). 

Auch einwandfreie Cystitis und Pyelitis typhosa sah ich 
nur selten. 

Curschmann berichtet aus seinem groBen Leipziger Material ca. 4°/, von 
hamorrhagischer Nephritis. Die Aufstellung eines besonderen Krankheitstyps 
als ,Nephrotyphus*“ haben bereits Kufmaul und Curschmann zuriick- 
gewiesen. 

Eine ausgesprochene hamorrhagische Nephritis ist immer der Ausdruck 
einer besonders schweren Infektion und einer besonderen Organdisposition. 
Curschmann berechnet die Mortalitat seiner Falle mit Glomerulonephritis auf 
44—50°/,. 

Die Heilung kann in einzelnen Fallen eine sehr protrahierte sein. Die 
Entwicklung einer sekundaren Schrumpiniere ist aber doch ein seltenes Ereignis. 

Die seltene Orchitis typhosa tritt meist erst gegen Ende der 
Krankheit oder im Rekonvaleszentenstadium auf. Der Ausgang in Heilung ist 
die Regel. Krause sah allerdings einen Fall mit nachfolgender 


Gangr4an. 
gis 
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Uber Typhusbacillenausscheider. 
Krause berechnet auf Grund seiner Erfahrungen im Genesungsheim Spaa 
auf 24.500 Typhusgenesende: 


1915. . . . . 438==334% Typhusbacillenausscheider 
LOOe eer Gir As e500, . - _ 
LOM eel eiveys Belo), . BS a 
Zusammen. . . 404— 1-44 
Als standige Dauerausscheider (noch nach 6—8 Monaten) fand er: 
LO Tes ence 04 we 
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Zusammen . 324 = 0:064% 

Fur die chronischen Urinausscheider macht er in erster Linie 
eine Pyelitis chronica catarrhalis verantwortlich. Die Cystitis 
ty phosa kommt seltener in Betracht. In 5 Seiner Falle bestand eine Nephro- 
lithiasis. 

Die Stuhlausscheider bilden bei weitemdie Mehrzahl 
der Bacillenausscheider (7/,—*/, aller Falle), vor allem Chole- 
Cystitis chronica und Cholelithiasis Schaffen die Bedingungen fiir 
die Dauerherberge der Bacillen. Man hat bekanntlich noch nach iiber 
50 Jahren nach einem Typhus Typhusbacillen in der Gallenblase gefunden 
(Staehelinsche Klinik, Basel). 

Auch der Darm kann die Brutsta tte bei Dauerausscheidern sein: 
chronische Appendicitis und Kiotitis: 

Mundhohle, cariése ZAhne und Luftwege (chronische Katarrhe) sind 
Sicher nur in wenigen Fallen Sitz einer Brutstatte fiir Dauerausscheidung. 

Flermel (zitiert bei Krause) hat 700 Falle auf das Vorhandensein von 
Typhuskeimen untersucht (Mundhohle, Rachenraum, Tonsillen). Er fand in 
der Rekonvaleszenz nur 3mal aut der hypertrophischen Tonsille Paratyphus-B- 
Bacillen, im Sputum imal Typhus-, 2mal Paratyphus-B-Bazillen. 


Erkrankungen des blutbildenden Apparates, 
Naegeli beschrieb das Blutbil d bei Typhus tolgendermaBen: 
1. Stadium der ansteigenden Kurve: zuerst maBige neutrophile 
Hyperleukocytose (von Kast und Giitig bestritten!) » dann Verminderung der 
neutrophilen, Schwinden der eosinophilen Zellen; geringere Verminderung der 
Lymphocyten.. 2, Wahrend des Stadiumsder Continua: weitere 
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neutrophilen Zellen wieder an, ebenso die eosinophilen, nicht selten (be- 
Sonders bei Jugendlichen) dominieren die Lympho- 
cytennoch 2—3 Monaterelativ. 

Rezidive zeigen das gleiche Verhalten der Leukocyten wie die erste 
Attacke. 

Man kann sagen, daB ca. 80°/, aller Typhuskranken eine ausgesprochene 
Leukopenie haben; ca. 20°/, haben Werte von 5000—6000. Wir haben 
aber bereits darauf hingewiesen, daB der diagnostische Wert der Leukopenie 
durch die Vaccination wesentlich beschrankt wurde. Die Leuko- 
penie kann lediglich Impffolge sein! 

Werden aber Leute im Inkubationsstadium eines Typhus erst 
geimpit, dann kann sogar eine Leukocytose auftreten (Matthes und eigene 
Beobachtungen). 

Eine Vermehrung der Lymphocyten wurde bei vielen Rekon- 
valeszenten festgestellt. Sie ist tibrigens auch bei Zivilisten, die nicht geimpft 
waren, als ,,Kriegsfolge“ (Unterernahrung) gefunden worden (£. Meyer). 

In ganz vereinzelten Fallen wurde in der Rekonvaleszenz das Auftreten 
einer pernizidsen AnAmie bzw. einer Leuk Amie beobachtet. 

Von vielen Beobachtern wurde das Persistieren einer MilzvergréBerung 
in die Rekonvaleszenz hinein bei solchen Genesenden festgestellt, die friiher 
mehrmals geimpft worden waren und besonders stark reagiert hatten. Krause 
beobachtete Milztumoren, die monatelang unverandert gro8 blieben. 


Stofiwechselkrankheiten. 


Passagere Glykosurie in der Genesungsperiode wurde mehrmals 
beobachtet. 

Der Diabetes wird durch Typhus meist ungiinstig beeinfluBt. 
Curschmann hebt die relativ niedrigen Temperaturen bei Diabetikern hervor; 
warnt aber davor, dieses Verhalten als ein giinstiges anzusehen. Von 6 Fallen, 
die Ebstein beschreibt, starben 4. 

Schon Fichhorst sah Diabetes insipidus nach Typhus auftreten. 
Curschmann hat nie einen derartigen Fall gesehen. 

Krause berichtet tiber 4 hierher gehérige Falle. 


Posttyphése Augenerkrankungen. 


Conjunctivitis war sehr haufig. Augenmuskellahmungen dagegen 
kamen sehr selten vor. Periostitis des Orbitalrandes mit Lidéddem kam haufiger - 
vor. In 2 Fallen kam es zur Abscedierung (Krause). In einem dieser Falle 
fiihrte eine ausgesprochene Osteomyelitis zur Sequesterbildung. 

Schon im Frieden verhaltnismaBig haufig wurden in der Rekonvaleszenz 
Akkommodationsstérungen und Mydriasis gefunden. Foerster 
und Knies halten diese Zustande wesentlich fiir Teilerscheinungen allgemeiner 
Erschopfung. 
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Krause erblickt in dem haufigen Syndrom von Neurasthenie, Hyper- 
hidrosis und Tachykardie eine ,,allgemeine Sy mp athicus affektion“. 

Sehnervenveranderungen bezeichnet Curschmann als nicht 
ganz selten; insbesondere bei Meningismus und sog. Meningotyphus. Reiter 
und Naupel sahen Neuritis des Nervus opticus Zugleich mit Neuritis des Nervus 
peroneus nach 4 Wochen wieder verschwinden. Augenmuskellahmungen 
werden meist im AnschluB an Meningotyphus beobachtet. 

Nystagmusahnliche Bewegungsstérungen wurden als reines Ermiidungs- 
und Erschépfungssymptom festgestellt (Krause). 


Ohrenerkrankungen. 
Krause fand unter 9420 Typhusgenesenden : 


Typhusschwerhérigkeit . . 87mal Cochlearisdegeneration (da- 

Tubenmittelohrkatarrh . . . 100 ,, von28malkeineTyphusfolge) 33mal 

OLOsklercsen aaa ue) an wees n Labyrinthdegeneration. . . 15 ny 
Olitis media. s/s tae eee A 


Wittmack vertritt die Ansicht, daB die bei Typhus auftretende Schwer- 
horigkeit auf eine Stammneuritis des Cochlearisnerven zuriickzufithren sei. 
Trotz der in den meisten Fallen erfolgenden weitgehenden Riickbildung halt 
er an seiner Ansicht fest. 

In der Alteren Literatur finden wir vor allem die Angaben von Bezold, 
der unter 1243 Typhuskranken 4°/, gehérleidend fand. Béirkner tiihrte 1-8%/, 
aller Schwerhérigen ursachlich auf Typhus zuriick. Curschmann vertritt auf 
Grund seiner groBen Erfahrungen die Anschauung, daB beim Typhus das Ohr 
das weitaus am haufigsten erkrankende Sinnesorgan sei. Er meint, daB die 
Mehrzahl der Falle lediglich funktionelle Stérungen habe. ,,Diese Stérungen 
geben eine giinstige Prognose. Sie verschwinden mit NachlaB des Fiebers 
oder jedenfalls mit Beendigung der Rekonvaleszenz.“ Er erblickt in ihnen 
lediglich eine passagere Toxineinwirkung. 

Eitrige Sinusthrombose, Karies des Felsenbeines sind entschieden weit 
seltener als bei Scharlach oder Diphtherie, 


Prophylaxe. 


Zweifellos hat sich die Schutzimpfung als eine 
machtige prophylaktische Watte selbst dann noch er. 
wiesen, wenn die Seuche bereits. in die Truppenkoérper 
eingebrochen war*. 
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Wir gedenken dankbar der Arzte, die sie wissenschaftlich vorbereitet oder 
energisch durchgefiihrt haben, vor allem Pfeijjers, Kolles und v. Schjernings. 

DieeSchmizimpiume macht aber. keineswegs, alle 
anderen bewadhrten MaBnahmen der Prophylaxe uber- 
ilissig. 

Die Frithdiagnose ist im Interesse der Isolierung des Kranken von gréBter 
Bedeutung. Es wird immer noch viel zu viel mit Diagnosen wie ,,gastrisches 
Fieber“, ,,fieberhafter Darmkatarrh“, ,,[nfluenza“ (besonders bei Bronchitis 
typhosa) operiert. 

Bei unklaren Fallen dieser Art ist in erster Linie an Typhus zu denken. 

Die Hauptgefahr der Ansteckung bilden die Stuhlgange. 
Urin und Stuhl sind sorgfaltig zu desinfizieren. Auch die Abtritte und 
Latrinen sind peinlich sauber zu halten und zu desinfizieren. Zur Stuhl- 
desinfektion eignet sich am besten Vermischen des Stuhlganges mit 
gleichen Teilen einer héchstens 4 Tage alten Kalkmilch (1 Loffel ge- 
léschter Kalk auf 2—4 Teile Wasser); der Urin und auch das Sputum werden 
mit 5°/jiger Carbolsaure oder Lysollésung zu gleichen Teilen 
vermischt. Die schmutzige Wasche wird in einen neben dem Bett stehenden 
Bottich mit 3°/,iger Carbollésung in Seifenwasser geworfen und vor dem 
Waschen mit Soda aufgekocht zur Verhiitung von Infektionen beim Wasch- 
personal. Nahere Angaben iiber Zimmerdesinfektion u. s. w. enthalt Heft 7 
der preuBischen Anweisungen betreffis Bekampfung iibertragbarer Krank- 
heiten. 

Das Pflegepersonal ist genau zu instruieren hinsichtlich sorgfaltigster 
Handedesinfektion, Tragen von Schutzmanteln. Ich habe 1914/15 in dem groBen 
Typhuslazarett in Stenay vor Verdun, das in einer alten Artilleriekaserne unter- 
gebracht war und keine Klosetts besaB, in samtlichen Krankensalen ,,Zimmer- 
klosetts“ improvisiert: weiBlackierte Rotweinfasser wurden mit Sitzbrett und 
seitlichen Henkeln versehen. Nach jeder Beniitzung wurde der Stuhlgang mit 
Kalkmilch vermischt oder mit Chlorkalk iiberschiittet. Die Entleerung der 
Fasser erfolgte in die im nahen Hof bzw. Garten eingerichteten Latrinen. 
Neben jedem Klosett standen Wasser, Seife und Sublimatlésung zur Des- 
infektion der Hande. 

Die W Asche passierte 3mal groBe, mit 5°/,iger Kresolseifenlésung ange- 
fillte Bottiche, ehe sie der Wascherei zugeftihrt wurde. 

Um das Verstandnis fiir die DesinfektionsmaBnahmen und fiir eine erfolg- 
reiche Prophylaxe des Typhus tiberhaupt zu férdern, wurden in jedem 
Krankheitssaale die vom Kaiserlichen Gesundheitsamte herausgegebenen 
Typhusmerkblatter aufgehangt. 

Ich hatte infolge dieser MaBnahmen bei gegen 3000 Typhuskranken nur 
4 nosokomiale Infektionen des Personals zu verzeichnen. 

Vom WaAaschepersonal wurde tberhaupt niemand_ infiziert. 

Es handelt sich hier um die Zeit vo r Durchfiihrung der prophylaktischen 
Impfung! 
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Fine Crux hinsichtlich der Desinfektion bilden nach wie vor die sog. 
Bacillenausscheider.. 

Die Forderung, Typhusbacillenausscheider, die an Cholelithiasis oder 
Nephrolithiasis oder chronischer Appendicitis leiden, zu operieren, st6Bt natur- 
gemaB sehr haufig auf Widerstand bei den Leuten. Aber auch Operierte kénnen 
noch Bacillen ausscheiden (Gallenganginfektion). 

Es kommt schlieBlich alles auf eine entsprechende Instruktion der 
Ausscheider und ihrer nachsten Umgebung an. 

Krause will durch Uberernahrung mit fettreicher Kost und die 
dadurch vermehrte Gallen produktion %*/, seiner Bacillenaus- 
Scheider geheilt haben. Von chemischen Mitteln habe ich keine Er- 
folge gesehen (Hexamethylentetramin, Menthol, Methylenblau ‘u. s. w.). Bei 
Urinausscheidern sind jedenfalls Blasen- und Nierenbeckenkatarrhe sorgfaltig 
zu behandeln (Tee mit Folia uvae ursi, Urotropin und ahnliche Praparate, 
‘Salol, Balsamica), 

Krause, Bumke, vy, T eubern, Hermel haben dann an Bacillenausscheidern 
weitere Versuche angestellt mit: 

RS Autovaccinen, 

2. inneren Desinfizienzien und anderen Mitteln, wie Neosalvarsan, 
Collargol, Natrium salicylicum, Urotropin, Helmitol, Saliformin, Methylen- 
blau, Tierkohle, Jodtinktur, Thymol, Tybon Kalle Hefe, Zymin, Levurinose, 


Thymoform, Karlsbader Salz, Thymolkohle, Kalomel Lactobacillin, Palmitin- 
saure-Thymolester, Hormonal u. s. WwW. 


Das Ergebnis war: 
Dauererfolge . avert ss 
Voriibergehende Erfolge . 
Spaterfolg et eee 
Keine Erfolge 
Paradoxer Erfolg 


oe ORG Tne (SO) (Go) 


Bumke und v.Teubern machten 92 Heilversuche; 15 scheiden aus der 
Beurteilung aus wegen spontanen Aufhorens der Ausscheidung im Beginn 
der Therapie. 

Von den 77 in Betracht kommenden Fallen sahen sie keine Heilerfolge in 
70°/, der Falle. 

In nur 12°/, denken sie an einen Dauererfolg. 

Es liegt auf der Hand, daB die Tatsache einer sog. periodischen 
Ausscheidun g die Beurteilung wesentlich beeintrachtigt. 

Heilversuche Bumkes mit ,,starken“ Kolistimmen fielen negativ aus. 

Hermel versuchte auch das Zystinquecksilber (Stuber-Uhlenhuth) und 
widerspricht den giinstigen Berichten Stubers (angeblich 90°, »,Besserung“). 
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Teta pi €: 

Eine wirksame spezifische Behandlung gibt es bis 
jetztnicht. Pflegeund Diat bildendie Hauptsache. Man 
hiite sich vor der kritiklosen Anwendung von Antipyreticis!: Im Beginn der 
Erkrankung verwirren sie in zweifelhaften Fallen zudem die Fieberkurve und 
dadurch die Diagnose. 

Die alte Kalomelbehandlung zur ,,Desinfektion des Darms‘ halt der 
wissenschaftlichen Kritik nicht stand. Abgesehen davon, daB Strafburger 
an Fieberkranken zeigen konnte, daB Kalomel keineswegs die Zahl der 
Darmbakterien vermindert (Ricinus und Purgen haben sich hierin sogar wirk- 
samer gezeigt), ist ja auch die Theorie des Typhus eine ganz andere geworden. 
Was soll das Kalomel der Bakteriamie gegeniiber helfen? Zweitfellos hat 
man vielfach zu wenig bedacht, daB der abortive Verlauf des Typhus, bei dessen 
Beginn Kalomel gereicht wurde, ebensogut der Natur des Falles wie der ein- 
geschlagenen Behandlung zugeschrieben werden kann (Curschmann, Hirsch). 

Richtige Lagerung und Reinlichkeit sind von gréBter Be- 
deutung (Verhiitung von Lungenhypostasen, von Decubitus, Mundpflege!). 

Wie Curschmann mit Recht betont, sind die Grundziige der diateti- 
schen Behandlung des Typhus als volikommen festgestellt zu betrachten. 

Die Geschick und Uberlegung erfordernde Aufgabe des Arztes ist es, sie 
den besonderen Verhaltnissen des Einzelfalles anzupassen.“ 

Die Ernahrunge hat 1.-den Verhaltnissen des allge 
meinen Infektionszustandes (Fieber!) und 2. den ort 
lichen, insbesondere den Darmveradnderungen Rech- 
nung zutragen. 

Der in der Periode der Febris continua besonders starke EiweiB- 
zerfall (Loening) ist sorgialtig zu beriicksichtigen. Das EiweiSbedtirfnis 
eines schweren Typhusfalles diirfte das 2—3fache des normalen Organ- 
nismus sein. 

Der Arzt hat ferner beim Typhus seine im Verhaltnis zu anderen In- 
fektionskrankheiten lange Dauer zu beriicksichtigen (reichliche Zufu hr 
von leicht resorbierbaren Kohlenhydraten). 

Gerade die Kriegserfahrungen haben gezeigt, daB die Ernahrung der 
Typhuskranken nicht sorgfaltig genug erwogen und durchgefiihrt werden kann. 

Etwa die Hilfte aller Todesfalle ist nicht durch besondere Komplikationen, 
sondern durch Herzschwiche (Vasomotorenlahmung) bei schwerer Infektion 
und geschwachtem, unterernahrtem Organismus zu erklaren. 

Uberanstrengungen kérperlicher und psychischer Art, Transportschadi- 
gungen, grobe Diatfehler iibten einen unginstigen EinfluB aus. 

Der Arzt muB sich hinsichtlich der 6rtlichen Veranderungen (Darm) 
stets dariiber klar sein, daB die klinischen Darmerscheinungen zu der Aus- 
breitung und Schwere der anatomischen Lasion in keinem direkten Verhaltnis 
stehen (Curschmann). Der scheinbar leichteste Fall kann eine ausgebreitete 
tiefgehende Darmverschwarung haben. 
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Die Nahrung muB leicht verdaulich und leicht resorbierbar sein. Durch 
Graves und Murchison wurde schon um die Mitte des vorigen Jahrhunderts 
die frither zum Nachteil der Kranken iibliche Wassersuppen- und Hungerdiat 
beseitig’. Graves tat bekanntlich den berithmten Ausspruch: ,,Wenn ihr wegen 
eines Epitaphs in Verlegenheit seid, das auf mein Grab zu setzen ware, So 
nehmt dies: Er nahrte das Fieber.“ 

Die Nahrung soll in hautigen, kleinen Einzelportionen gereicht werden; 
anderseits muB einer kritiklosen Uberfiitterung vorgebeugt werden. Man be- 
rechnet am besten ca. 40 Calorien aut das Kilogramm Kérpergewicht. 

Wir bevorzugen die flussig-breiige Ernahrungsform: Milch, Suppen mit 
eingelassener Butter, Fleischbriihe, Kakao, Tee, reichlich Zucker, Gelees von 
Fruchtsaften, auch eventuell Fleischgelees mit Wein, Eier. Allmahlich Uber- 
gang zu dickeren Breien (Reis-, Kartoffelbrei), Schabfleisch bzw. Fleisch durch 
die Maschine. Die Kranken sollen gentigend Salz erhalten. Gegen maBige 
Mengen Alkohol ist nichts einzuwenden. 

Selbstverstandlich ist bei der Frnahrung auch das Auftreten von 
Diarrhée oder Verstopfung entsprechend zu bericksichtigen. 

Im Beginn der Erkrankung wird Fleisch gewodhnlich abgelehnt. Wir sind 
daher auch nie Anhanger einer »lesteren“ Ernahrung gewesen wahrend der 
Fieberzeit. Russische Arzte, in Deutschland F. Miller, Lenhartz u. a. gaben 
von Anfang an neben Milch geschabtes Fleisch, Kartoffelbrei, WeiSbrot 
u. S. w. Curschmann sagt zutreffend: »Wenn nun auch, wie Miller richtig 
bemerkt, die festen Nahrungsmittel in Bréckeln und Stiicken bis zum Ileum 
nicht kommen werden, so kénnen sie doch in den oberen Verdauungswegen zu 
Gasansammlungen, Koliken und Steigerungen der Peristaltik fuhren, deren 
verhangnisvolle Wirkung sich bis in die tieferen Teile erstreckt.“ 

Ich gab in meinen Typhuslazaretten gewohnlich 5 Mahlzeiten per Tag. 
Sehr gerne genommen wurde die sog. ,,Flaschenbouillon“ (*/, Pfund Rind- 
fleisch, */, Pfund Kalbfleisch mit KalbsfuB oder Gelatinezusatz in der Flasche 
im Wasserbad gekocht. Durch feines Tuch laufen lassen. Zusatz von Wein und 
Kochsalz, Erstarrenlassen an der Kalte). Auch Gelatinepuddings, Milch- 
gelatine wurden meist gerne genommen, 

Rohmer, der besonders gunstige Erfolge hatte, gab seinen Kranken 
taglich 3500 Calorien mit 120 g EiweiB. 

Hinsichtlich der Hydrotherapie des Typhus _ vertritt die 
Curschmannsche Schule folgenden Standpunkt: Die Fj eberb.e hand. 
lung ist keineswegs die Hauptsache der Therapie, wie 
man friiher glaubte. 

Alle Versuche, den Typhusatebril oy gestalten, 
haben bekanntlich die Kollapsgefahr und dadurch die 
Mortalitat Sesteimert 

Die briiske Abkiihlungsbehandlung Brandts ist mit Recht langst aufge- 
geben. Die von v. Ziemssen inaugurierte und insbesondere bei schwerer Be- 
nommenheit und fortschreitenden hypostatischen Lungenveranderungen oft 
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niitzliche Baderbehandlung mit Badern von 32—26°C und kiihleren Nacken- 
ibergieBungen 1aBt sich fast nur in Krankenhausern und Kliniken gut durch- 
fihren. 

v. Ziemssen sah keineswegs in der diesen Badern nachfolgenden Tempe- 
ratursenkung um 1—2°C den Hauptwert dieser hydrotherapeutischen Methode. 
Er wies vielmehr auf die allgemein-somatischen, beruhigen- 
den und die Respiration anregenden Wirkungen dieser Bader hin. 
ErwarntaberzugleichvorihrerkritiklosenAnwendung 
bei Fettleibigen, bei Kranken mit Herzschwache oder 
Darmblutung. 

Auch die schematische Behandlung mit Antipyreticis lehnen wir ab. 

Die Antipyretica — das Chinin ausgenommen — sind lediglich ,,N ar k o- 
tica‘ des Fiebers (Schmiedeberg). 

Das zeigt einwandfrei die Beeinflussung des experimentellen Warmestich- 
fiebers durch Koérper der Antipyringruppe. Hierbei wirken die Antipyretica 
genau wie Morphin (Schmiedeberg, Hans H. Meyer, Gottlieb u. a.). Nur bei 
hyperpyretischen Temperaturen und bei starken nervésen Erscheinungen 
(,,Nervenfieber“) geben wir vorsichtig kleine Dosen von Antipyreticis lediglich 
im Sinne von — Nervinis. Pyramidon mehrmals 0:1, Antipyrin mehrmals 
0°2—0'5. 

Man verderbe sich nicht durch schematische Darreichung von Anti- 
pyreticis den ,,seismographischen“ Wert der Kurve. Man sei sich bewuBt, daB 
man durch kritiklose Darreichung von Antipyreticis und dadurch herbeigetihrte 
, lemperaturstiirze“ eine bedrohliche Vasomotorenlahmung hervorrufen kann! 

Auch vom Chinin sieht man keinen Nutzen. Von der Behandlung mit 
groBen Chinindosen ist man langst wieder abgekommen. 

Im Kriege ist die Pyramidonbehandlung sehr haulig zur Anwendung ge- 
kommen (meist 0°1 g bis 10mal in 24 Stunden). Eine Beeinflussung der 
Mortalitat hat sich nicht erweisen lassen (Goldscheider). 

Goldscheider schreibt iiber seine Anwendung: ,,DaB Kollapse vorkommen, 
steht auRer Zweifel. Bei Herzschwache, Pneumonie, dyspeptischen Beschwerden, 
Darmblutung ist es unbedingt kontraindiziert. Man moge es bei Benommenheit 
oder qualenden Kopischmerzen in Dosen von 0:1—0°2 2—3mal taglich an- 
wenden, vor einem schematischen Gebrauch in der genannten hohen Tagesdosis 
ist aber zu warnen.“ 

Sehr niitzlich und auch beruhigend wirken 3—4malige Abwasc hun- 
gendesganzen Koérpers mit Wasser von Zimmertemperatur (eventuell 
Zusatz von aromatischem Essig), nachfolgende alkoholische Abreibungen oder 
Ganz- bzw. Rumpfpackungen mit Wasser von Zimmertemperatur oder hdher 
von */,—Istiindiger Dauer (1—2mal taglich). Wie E. Weber zeigte, kann die 
durch Erschépfung des vasomotorischen Centrums umgekehrte Gefafreaktion 
durch KAltereize wieder normal werden. 

Der Kreislauf bedarf der sorgifaltigsten U ber- 
wachung. Es ist rechtzeitig Digitalis zu geben. Bei Kollaps- 
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gefahr Coffein, Campher und eventuell intramuskular Adre- 
n alin injektionen. 

Bei schweren toxischen Gehirnerscheinungen hat sich mir im Felde oft die 
von Sahli und Lenhartz inaugurierte ,Auswaschungsthera pie“ 
mittels wiederholter subcutaner Kochsalzinjektionen bewahrt (2—3mal taglich 
300—400 cm*) oder Tropfklistier. Auch Goldscheider hat diese Methode mit 
Erfolg angewandt. 

Und nun noch ein Wort iiber neuere Versuche einer specifischen 
Behandlung, iiber die Bresler ausfithrlich berichtet (Typhusbehandlung 
u.s.w., Halle 1915, Machold). Es wurden angewandt subcutan und intravenés: 
1. durch Hitze abgetétete Typhusbacillen, 2. lebende, in 
Pferdeimmunserum sensibilisierte Bacillen (Besredka), 
3. Typhusbacillenkulturen in Rekonvaleszentenserum 
Sensibilisiert (Ichikawa), 4. durch Ather abgetétete Ba- 
cillen (Vincent), 5. atherisierte Bacillen mittels Typhus- 
immunserum sensibilisiert, Serum entfernt (F. Meyer), 
6. Typhin vy. Gréers (Typhusbacillen- Nucleoproteid!) u. a. 

Ich stimme dem Urteil Goldscheiders uber die ,,Erfolge“ durchaus bei: 
1m ganzen haben die Kriegserfahrungen zu einem abschlieBenden Urteil iiber 
den Wert der Vaccinbehandlung nicht gefiihrt. Giinstige Einwirkung auf das 
Fieber, das Allgemeinbefinden, die Benommenheit, vielleicht auch eine Ab- 
kiirzung des Verlautfes wurden beobachtet. Ob Komplikationen verhiitet, die 
Mortalitat herabgesetzt, Rezidive verringert werden, steht noch dahin. An 
unangenehmen Erscheinungen (Schiittelfrost, Herzschwache, Darmblutungen 
U. a. m., besonders bei intravenéser, gelegentlich aber auch bei subcutanen In- 


Die Immunserumbehandlung und die Anwendung von Re- 
konvaleszentenserum (eigene Versuche) haben keinerlei Nutzen 
gezeigt. 

Eine Beeinflussung der Krankheit mittels Anwendung von Adsorben- 
tien (Tierblutkohle, Bolus) war nicht festzustellen; sie ist auch vom theoreti- 
schen Standpunkt (Bakteriamie) vollig ausgeschlossen, 


Vor der Bolusthera pie (Bolussteinbildung) im Sinne einer 


Durchfallen (dann aber h aufigere, kleinere Dosen); eventuell 
vorubergehend subcutan Morphin bei groer Unruhe. 
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Die Darmblutung erfordert Pantopon, Entziehung der Nahrung 
und eventuell Fliissigkeitsbeschrankung (héchstens Eisstiickchen oder kinder- 
loffelweise kalten Tee mit Milch), eventuell wiederholt kleinere Kochsalz- 
infusionen. 

Mit den van der Veldenschen intravendésen Injektionen von 10°/,iger 
Kochsalzlésung (5—10 cm*) habe ich haufig gute Erfolge erzielt. Aber gerade 
bei den inneren Blutungen, die ja meistens vom selbst bei voriibergehender 
Nahrungsentziehung rasch zum Stillstand kommen, mu8 man an das post 
hoc ergo propter hoc denken. Auch Gelatine und Kalkpraparate wurden viel- 
fach angewandt. 

Peritonitischen Erscheinungen ist durch absolute Ruhe und 
strengste Diat zu begegnen. Herabsetzung des Motus peristalticus durch 
Opium. Bei Perforation gilt der Satz: Je friiher bei einer Perfo- 
ration operiert wird, desto besser fiir den Kranken! Ich 
habe 2 Falle durch rechtzeitige Operation (d. h. durch méglichst frithzeitige 
Diagnose) am Leben erhalten kénnen. 

Bei starken Kopfschmerzen (,,Meningoform“) wurde mehrmals die 
Lumbalpunktion mit Erfolg ausgefiihrt (Schottmiiller), wenn der Druck 
erhoht gefunden wurde. 

Auch die Kriegserfahrungen haben uns wieder gelehrt, daB die Behand- 
lung des Typhus am wenigsten leistet hinsichtlich der Erfiillung der Indicatio 
causalis. Aber die sorgfaltige und kritikvolle Erfiillung der Indicatio morbi 
und Indicatio symptomatica, vereint mit einer verstandnisvollen fiirsorglichen 
Krankenpflege und Ernahrung, vermégen vortreffliche Erfolge auch unter 
schwierigsten Verhaltnissen zu erzielen. Natura sanat, medicus curat. 


Il. Uber Paratyphus. 
Allgemeines tiber Pathogenese 


Es ist das unbestreitbare Verdienst Schottmiillers —unabhangig von 
den franzésischen Autoren (Achard und Bensaude) — die Klinik des 
Paratyphus begriindet zu haben. ‘A 

Die historische Entwicklung der Lehre vom Paratyphus habe ich in 
meiner fritheren Darstellung (Die paratyphésen Erkrankungen. 
Anhang zur II. Auflage von H.Curschmann, Der Unterleibstyphus, Wien und 
Leipzig, 1913, Hélder) dargestellt. 

Schon Schottmiiller hatte 2 Krankheitsformen unterschieden: den Par a- 
typhus A und Paratyphus B. Bei weitem die gréfte klinische Bedeu- 
tung hat der Paratyphus B. 

Die groBen Erfahrungen des Weltkrieges haben die Lehre Schottmiillers 
im wesentlichen bestatigt, wie R. Stintzing in seiner vortrefflichen Darstellung 
des Paratyphus mit Recht hervorhebt. 

Der Paratyphus B trat auf fast allen Kriegsschauplatzen auf, die 
Zahl der Paratyphusfalle A war bei weitem geringer. Aber auch er folgte 
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den Truppenbewegungen schlieBlich fast in alle Operationsgebiete. Die 
Erkrankungen waren meist sporadisch, manchmal zu Endemien, 
sehr selten zu kleineren Epidemien fiihrend. yo 0 laty ders) asa: 
typhus kaum je wie andere Seuchen (Typhus, Ruhr, 
Influenza) die Schlagfertigkeit einer Truppe ernst- 
lich bedroht (Stintzing). 

Gegeniiber der friiher vielfach ausgesprochenen Ansicht, die Ansteckung 
von Mensch zu Mensch komme beim Paratyphus kaum in Betracht, konnte 
ich schon friiher (1913) iiber eine kleine nosokomiale Kontakte pidemie 
(typhése Form) berichten. Auch im Kriege handelte es sich vorwiegend um 
Kontaktinfektionen. 

Im Frieden scheinen dagegen in der Tat die Nahrun gsmittel- 
infektionen bzw. -intoxikationen, d. h. Falle mit Gastro- 
enteritis paratyphosa haufiger zu sein als die typhésen Erkran- 
kungen. 

Im Kriege dagegen beherrschte die Typhusform die 
gesamte Kasuistik. 

Eine Enteritisform, durch Paratyphus-A-Bacillen hervorgerufen, wurde 
uberhaupt nicht beobachtet. 

Bacillentrager spielten auch bei der Ubertragung des Paratyphus 
eine wichtige Rolle. Stintzing berichtet: ,,Bei einem Generalkommando er- 
krankten an Paratyphus B der Korpsarzt, der Oberarzt, der Korpsveterinar 
und Intendant. Als Keimtrager wurde der im Kasino als Bedienung tatige 
Bursche des Oberarztes ermittelt.“ 

Nach den wichtigen Feststellungen FE. Lehmanns wurde der Paratyphus A 
aus Nordafrika, Indien u. s. w. eingeschleppt; er trat in der Deutschen 
Armee erst relativ haufiger auf, als auslandische Kolonialtruppen mit ihr in 
Beriihrung kamen. Er scheint die herrschende Form des Typhus in den Tropen 
und Subtropen darzustellen (Stintzing). 

Dagegen ist der Paratyphus Bin allen gemaBigten 
Zonen anzutreffen. 

Der hautigste Infektionsweg ist — wie beim Typhus — der Verdauungs- 
tractus (Mundhéhle, Mandeln inbegriffen). 

Im Gegensatz zum Typhusbacillus Scheinen die Paratyphusbacillen 
haufig ein rein Saprophytisches Dasein im Darm fiihren zu 
kénnen, daher erklart sich auch die Tatsache, daB viele Keimir ager 
anscheinend niemals eine paratyphische Erkrankung 
durchgemacht haben. 

Aumann (zit. nach Stintzing) sah eine Epidemie, bei der unter 
ca. 800 Mannschaften 53 als paratyphuskrank ins Lazarett kamen, wahrend 
von den Gesunden iiber 200 mit positivem Gruber-Widal festgestellt wurden. 

Nosologisch von héchstem Interesse ist ja gegeniiber der weiten Verbrei- 
tung von Paratyphus-B-Bacillen (Ubiquitat) die Seltenheit der Krankheitsfalle. 
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Wenn Habner austihrt: ,,Die weite Verbreitung der Paratyphusbakterien 
in der AuSenwelt, ihre saprophytische Existenz beim Menschen und Tier, ihre 
Fahigkeit, in dem einen Falle als Begleitbakterien aufzutreten, ihr Vermégen, 
die verschiedenartigsten anatomischen Schddigungen und klinischen Er- 
scheinungsformen hervorzurufen, ihr Wechsel der Virulenz und Pathogenitat 
lassen die Bakterien der Paratyphusgruppe eine ahnliche Stellung einnehmen 
wie etwa die Streptokokken“, so harrt doch — wie ich schon friiher~ aus- 
fuhrte — vor allem die Frage der Lésung: Warum sind sie im gegebenen 
Falle iberhaupt pathogen? Auch die Frage der Tierpathogenitat ist eine noch 
ungeldste. Im Tierdarm der Schlachttiere leben die Bacillen bekanntlich als 
Saprophyten und werden fiir Tiere nur relativ selten pathogen. 

GewiB spielen beim Menschen Virulenz und Giftigkeit ihre Rolle ebenso 
wie die Zahl der aufgenommenen Bacillen. Ferner schufen Darmkatarrh und 
Ruhr eine grobe Pradisposition in dem Sinne, daB die natiirliche 
Barriere des Darmes dadurch mehr oder wenger durchbrochen wurde. 

Bei den Nahrungsmittelinfektionen (Fleisch u. s. w.) ist bekanntlich auch 
Art und Dauer ihrer Aufbewahrung von Bedeutung. Infiziertes Fleisch, 
infizierter Kartoffelsalat, die unzweckmaBig aufbewahrt waren, kénnen_be- 
kanntlich Massenerkrankungen hervorrufen durch die Vermehrung der 
Bacillen. Auch das Fleisch gesunder Tiere kann nachtraglich infiziert werden; 
ferner ist die Selbstinfizierung des Fleisches gefallener Tiere durch Durch- 
wandern der Bacillen vom Darm aus von Bedeutung. Gefrorenes, Vanillespeisen 
(sog. Vanillevergiftung!), Cremeschnitten kénnen zur Infektionsquelle werden. 
Frisches Fleisch, trotz Infizierung, scheint ungefahrlicher zu sein als fauliges 
(Rolle giftig wirkender Substanzen der EiweiBfaulnis als Schrittmacher!). 

Besredka gelang es, Kaninchen durch vorherige Einfiihrung von Rinder- 
galle fiir Paratyphusinfektion empfanglicher zu machen. 

So gewiB fiir die Infektion Bacillentrager, alimentadre Infektion 
und Kontaktinfektion in Betracht kommen, ebenso sicher ist die relativ 
seltene Erkrankung nur durch die relative Unschadlichkeit der Erreger zu 
erkennen. 

Huebschmann nimmt daher an, daB die nattrliche Immunitat 
gegen Paratyphus verbreiteter s¢i als gegen Typhus. 

Stintzing kommt auf Grund seiner ausgedehnten Kriegserfahrungen zu 
dem interessanten Schlusse, daB auch der EinfluB der Passage der 
Bacillen durch den menschlichen Darm auf ihre Virulenz in 
Betracht zu ziehen sei. Er Au®ert sich dariiber folgendermaBen: ,,Nach 
analogen Erfahrungen mit anderen Bakterien ist nicht daran zu zweifeln, daB 
die Wechselwirkung mit dem menschlichen Kérper, je nach der individuellen 
Beschaffenheit der Gewebe, in erster Linie des Darmes, eine Abschwachung, 
aber auch eine Steigerung der Virulenz zur Folge haben kann. Steigerung ist 
besonders wahrscheinlich da, wo von einem gesunden Bacillentrager eine 
Gruppe von Erkrankungen oder eine der kleineren Epidemien ausging. Die im 
Darme des Tragers allmahlich gesteigerte Virulenz kann diesen selbst 
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immunisieren, aber dem nachsten Wirt mit disponiertem Darme gefahrlich 
werden.“ 

,Derselbe Stamm aber, dessen Abkémmlinge ohne Schaden von einem 
oder mehreren Empfangern aufgenommen werden, ruft, wie sich im Felde 
oft gezeigt hat, bei anderen leichte oder schwerere Erkrankungen hervor, ohne 
da8 man diese Verschiedenheit der Wirkung auf die Masse oder urspriing- 
liche Giftigkeit der eingedrungenen Keime beziehen mu8. Als immuni- 
Sierender Schutzwall ist wahrscheinlich in erster 
Linie das Darmepithel anzusehen.“ 

Eine Reihe von Beobachtungen sprechem daiur, dap 
Bacillentrager, die vorher keinen Paratyphus durch- 
gemacht haben, spater unter besonderen, die Empfang- 
lichkeit steigernden Verhdltnissen daran erkranken 
ké6nnen. 

Der Krieg hat ermer gezeigt, daB-Typhus oder 
Typhusimpfung keinerlei Schutz gegen Paratyphus 
gewahren. Auch Paratyphus A und B schlieBen sich nicht aus (Stintzing). 
Eine Symbiose erscheint durchaus méglich; dagegen ist eine aufeinander- 
folgende Erkrankung von Paratyphus B und A Stintzing nicht vorgekommen. 

Die Warme des Sommers wirkt sterpernd hiimsiceint 
lich Virulenz der Erreger und Disposition des Indivi- 
duums. Nahrungsmittelinfektionen und Magendarmkatarrhe anderer Pro- 
venienz treffen in der heiBen Zeit haufig zusammen. 

Insbesondere scheint die Ruhr haufig als Schrittmacher zu wirken. Auch 
die Malaria scheint die Empfanglichkeit wesentlich zu steigern. 

Gegenstand lebhafter Diskussion ist die alte Fra ge: warum bildet 
Sich in einem Falle eine Enteritis par atyphosa aus und im andern 
ein Paratyphus? Wenn Schottmiiller dies lediglich von der Art der 
Lokalisation abhangig macht, so kénnte man weiter fragen: wodurch 
witd diese verschiedene Lokalisation bedingt? Trautmann denkt daran, daB 
bei der Gastroenteritis der Erreger schon mit be sonderenE igen- 
Schaften ausgestattet in den Darm gelangt sei, beim Paratyphus 
entwickle er sich erst im Organismus zum Erreger eines typhésen 
Zustandes. 

Warum er nun in einem Falle rein értlich wirkt und im andern Falle 
eine Allgemeinerkrankun g auslést, erscheint also keineswegs geklart. 

Matthes teilt eine sehr charakteristische Beobachtung mit: Von 2 Teil- 
nehmern an einem Mittagmahl erkrankte der jingere nach kurzer Zeit an 
akutester Gastroenteritis, der zweite, Altere, nach 3 Tagen an der typhésen 
Form. Die Infektion war durch ein Fischgericht mit Austern erfolgt. Alle 
anderen Gaste hatten nicht davon gegessen und waren gesund geblieben. 
Hamburger und Rosenthal berichten iiber Infektionen nach dem Genusse von 
SiiBspeisen eines wahrscheinlich Paratyphus-B-Bacillen ausscheidenden 
Backers. 41 Mann erkrankten an Paratyphus B, 14 an Gastroenteritis. 
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Auch die anatomische Untersuchung vermochte uns keine Antwort 
auf die oben angeschnittene Frage zu geben. 

v. Wiesner hat in einer ausgezeichneten Arbeit seine anatomischen Er- 
fahrungen mitgeteilt. 

Er kommt zu dem Schlusse, daB es keinerlei anatomische 
Veranderungen gebe, die ausschlieBlich dieser In 
fektion zukommen, die man als specifisch paratyphdés 
bezeichnen kénne. Auch die Lokalisation gibt kein Unterscheidungs- 
merkmal. Wenn er sagt: ,,eine anatomisch dysenterische Form des Paratyphus 
ist mit der groBten Wahrscheinlichkeit auszuschlieBen“, so kann ich dem auf 
Grund eigener Eriahrungen nicht zustimmen. Auch Schottmiiller und Stintzing 
fanden bisweilen dysenterieartige Geschwirsbildung in 
Fallen, die nicht einfach durch eine Sekundarinfektion mit Paratyphus bei 
schon bestehender Ruhr zu erklaren waren. 

Ich habe seinerzeit in Suwalki mehrere solche Falle gesehen, die bakterio- 
logisch und serologisch Bacillenruhr ausschlieBen lieBen! 

Anatomisch 1af®t sich kein Unterschied zwischen Paratyphus-A- 
und -B-Infektion begriinden. v. Wiesner unterscheidet anatomisch einen 
typhdésen, einen enteritischen und einen gemischten (typhés- 
enteritischen) Typus. Man sieht die verschiedenartigsten Bilder vom akuten, 
follikularen Darmkatarrh in Diinn- und Dickdarm bis zu echt ,,typhésen“ 
Veranderungen, wie markige Schwellung, Schorf- und Geschwiirsbildung an 
Follikeln und Peyerschen Haufen. Sehr haufig sind Kombinationen bzw. Uber- 
gange dieser Erscheinungen. Alle Darmabschnitte kénnen befallen werden; 
nicht selten werden einzelne iibersprungen. 

Gegeniiber dem Abdominaltyphus hebt er in Ubereinstimmung mit Stern- 
berg hervor, daB die typhésen Darmveranderungen im allgemeinen tiefer im 
Verlaufe des Darmtractus anzutreffen sind als beim Ileotyphus. Unteres 
Ileum, Coecum und Kolon bis zum Colon transversum sind am haufigsten Sitz 
der Affektion. Der Dickdarm erscheint bevorzugt. 

Er fand im Kriege anatomisch haufiger die typhése als die enteritische 
Form. 

Milz und Mesenterialdriisen verhielten sich ganz 
analog wie beim Abdominaltyphus. Auch hinsichtlich 
der Komplikationen besteht groBe Ahnlichkeit. Auch bei 
dem enteritischen Typ der Darmveranderungen findet man mitunter markige 
Driisenschwellung (Sternberg). 

v. Wiesner kommt weiter zu dem interessanten Ergebnis, daB man auf Grund 
der Kriegserfahrungen zuanderen Anschauungen iiber die anatomi- 
schen Veranderungen beim Paratyphus gelangt, als die Friedenserfahrungen 
uns lehrten. ,,Die typhése Veranderung riickt ganz merklich in den Vorder- 
gerund, und es drangt sich uns unwillkiirlich die Frage auf, ob dieser Wandel 
der anatomischen Befunde nur ein scheinbarer ist, ob er etwa irgendwie durch 
die abnormen Verhaltnisse wahrend des Krieges verursacht ist?“ 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 22 
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Es kame hier vor allem die Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit des 
Individuums durch den Krieg in Betracht. 

Diese Betrachtung fihrt dann weiter zu der schon erwahnten Frage: 
Warum macht die gleiche Affektion bei dem einen die typhése, bei einem andern 
die enteritische bzw. choleriforme Art der Erkrankung? Trautmann dachte bei 
der Enteritis lediglich an eine lokale toxische Schadigung (Nahrungsmittelvergif- 
tung), bei der typhdsen Form an eine wirkliche Bacilleninfektion desOrganismus. 

Schottmiiller denkt sich die Sache so: bei der Enteritis ist lediglich der 
Darm die Angriffstiache; es kommt nicht zur Allgemeininfektion. 

Beim ,,typhésen“ Paratyphus dringen die Bacillen durch den Darm und 
fihren im Darmlymphapparat zur Allgemeinerkrankung. Das ist aber 
rein deskriptive Betrachtung! 

Sternberg, Pick u. a. glauben, daB neben einer natiirlichen Disposition 
auch eine durch Uberstehen einer vorausgegangenen leichten Paratyphus- 
erkrankung erworbene ,,lokale“ Immunitat des Individuums fiir die Ent- 
stehung der einen oder anderen Verlaufsform von Bedeutung sei. 

v. Wiesner bemerkt hierzu sehr richtig: ,Solche biologischen 
Uberlegungen befriedigen nicht, weil sie die indi- 
viduelle Disposition einmal mit Gewebsimmunitat 
und das andere Mal mit Uberempfindlichkeit identi 
fizteren< 

Stintzing lehnt die individuelle Verschiedenheit der Immunitat als Er- 
klarungsgrund tiberhaupt ab. ,.Es ware daran zu denken, daB die durch das 
stark giftige Infektionsmaterial ausgeléste Enteritis acutissima mittels starker 
Durchfalle eine raschere AusstoBung der Bakterien bewirkt als die milderen 
Formen der Infektion. Gegen diese Annahme spricht aber unsere eigene Beob- 
achtung, wonach Kranke, die eine Enteritis paratyphosa B durchgemacht 
haben, nahezu ebensolang Bacillen ausscheiden wie typhés Erkrankte. Man 
gelangt daher zu der Annahme, daB bei Fallen von Nahrungsmittelvergiftung 
die starke Toxizitat der Bacillen auf dem Wege akutester Reaktion im Orga- 
nismus (am Darmepithel) Abwehrvorrichtungen (Verschlu8 der Lymph- 
stomata iniolge entziindlicher Schwellung?) auslést, die das Uberschreiten 
der natirlichen Schutzwalle in der Regel verhindern.“ 

Auch die Saureverhaltnisse des Magens mégen von Bedeutung sein 
(Anaciditat). 

Gelangen die Bacillen in die Lymph- und Blutbahn sowie in die 
mesenterialen Lymphdriisen, dann ist die Moglichkeit fiir die Entwicklung des 
typhésen Typus gegeben. Von dem Lymph- bzw. Blutweg aus kénnen sie 
wieder in die Lymphfollikel des Diinn- und Dickdarms gelangen (Schott- 
miller). Zudem hat Besredka den experimentellen Nachweis geliefert, daB 
in der Tat der riicklaufige Weg (Blut—Darm) beschritten wird nach Fin- 
fuhrung von Paratyphusbacillen in die Blutbahn. 

Ob es zu Darmveranderungen durch Angriff ,,von hinten her“ kommt, 
ist natiirlich von weiteren, zumeist uniibersehbaren Bedingungen abhangig. 
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Auch beim Abdominaltyphus sehen wir Falle mit schwerstem Status typhosus 
ohne bzw. ohne wesentliche Darmveranderungen. Die Frage der Vermehrung 
der Bacillen in Blut und Lymphe ist zudem auch noch eine ungeléste. Kommt 
es aber zur Bakteridmie, dann haben wir eine Giftwirkung auf 
den gesamten Organismus {typhése Symptome) und die Méglichkeit von 
,,Metastasenbildung“, von Roseolen u. s. w. 

Stintzing betont meines Erachtens mit Recht, daB man die typhésen Krank- 
heitssymptome nicht einseitig auf eine »Affektion des lymphatischen Systems“ 
beziehen soll. Die Roseola kann nicht ausschlieBlich als Metastase im 
Lymphweg (zentrifugale Verschleppung vom Darmlymphapparat) inter- 
pretiert werden. ,,Fiir die beim Paratyphus bisweilen iiber die ganze KO6rper- 
flache sich erstreckende Aussaat (von Roseolen) liegt es wohl naher, wenigstens 
ausnahmsweise an die Blutbahnen zu denken. Warum sie in vielen Fallen 
vermiBt wurde, das entzieht sich unserer Erklarung.“ 

Die von Stephan vertretene Auffassung, daB jeder Fall von Paratyphus, 
auch die typhése Form, mit einer akuten Gastroenteritis beginne, ist als véllig 
den Tatsachen widersprechend zuriickzuweisen. 

Auch beim Paratyphus gibt es ganz leichte, ,,ambulante“ Formen. 

Auch iiber 6rtliche Infektionen mit Paratyphusbacillen wird vielfach 
berichtet: Cystitis, Pyelitis, Periproktitis, 

Die von Schottmiiller bereits vor dem Kriege festgestellte Tatsache, daB, 
falls die Erreger in den Harnapparat eingedrungen sind, sie hier langer als im 
Darme verweilen, hat auch im Kriege ihre Bestatigung gefunden (Bedeutung 
der Pyelitis und Cystitis fir sog. Bacillenausscheider!). 

Im groBen und ganzen scheinen aber Paratyphusbacillen-Daueraus- 
Scheider seltener zu sein als Typhusbacillen-Dauerausscheider. Relativ 
am haufigsten sind auch beim Paratyphus Dauerausscheidungen via Darm 
beobachtet worden. 

Wenn Marchand prazisiert, ,,da® der ty ph6se Charakter der Infektion 
wesentlich durch die Verbreitung der Paratyphusbacillen auf dem Blutweg 
bedingt wird“, so entspricht das auch der schon von UAlenhuth und Hubner 
vertretenen Anschauung: bei der typhésen Form handelt es sich um eine 
Infektion mit den Bacillen, bei der enteritischen Form um eine Vergiftung mit 
den Produkten der mehr in den Nahrungsmitteln lebenden Erreger. Es 
besteht aber immer die Frage, warum kommen sie bei den Fallen mit typhéser 
Form tberhaugt in die Lymph- und Blutbahn? 

Fine rein gastro-enteritische Form des Paratyphus A 
wurde im Felde nicht beobachtet. Er scheint keine Nahrungsmittelvergiftung 
zu sein. Paratyphus-A-Infektionen waren im Kriege ausschlieBlich Kontakt 
infektionen. 


Zip Kiiinikedess Par aty ph ws. 
Der Satz, da8 der Paratyphus in der Mehrzahl der Falle unter dem 


Bilde einer akuten Gastroenteritis verlaufe, hat — wie gesagt — im Kriege 
a2 
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eine Umkehrung erfahren. Im Kriege herrschte die Typhus 
form des Paratyphus B vor. 

Wir besprechen daher zunachst den Paratyphus abdominalis B. 

Uber die Inkubationszeit schwanken die Angaben. Schottmiiller 
und Stintzing nehmen 3—6 Tage an. 

Im Gegensatz zum Typhus setzt der Paratyphus akut meist mit 
Schittelfrost oder ausgesprochenem Frésteln ein. Die Allgemein- 
erscheinungen entsprechen sonst im tbrigen ungefahr den sog. typhésen: 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Gliederschmerzen. Ich sah aller- 
dings wiederholt Erbrechen im Beginn  auftreten. 

Der Anstieg des Fiebers erfolgt meist staffelférmig wie beim 
Typhus, aber viel rascher. In 2—4 Tagen erreicht die Temperatur ihren Hohe- 
punkt (39—40°). 

Der Fieberverlauf entspricht entweder einer gegeniiber dem 
Typhus verkiirzten Continua oder er zeigt vom Beginn an ausgesprochene 
Remissionen, ahnlich wie wir sie auch beim Typhus der Geimpften beobachten. 
Also im ganzen ein leichterer Verlauf von kurzer Dauer. Der Temperatur- 
abfall erfolgt lytisch. Nachschiibe sind nicht selten. 

Kommt es zu einer ausgesprochenen Continua, dann sieht man vor dem 
lytischen Abfall das Auftreten steiler (amphiboler) Kurven. 

In Fallen, wo eine Enteritis paratyphosa die Erkrankung er6ffnet, kénnen 
zwischen sog. Initialfieber und Continua mehrere fieberfreie Tag sich ein- 
schieben (Hamburger und Rosenthal). 

Stintzing nimmt an, daB in solchen Fallen die Darmschleimhaut anfangs 
dem Ansturm der Bacillen standhielt, diese aber dann spater doch in Lymph- 
und Blutbahnen eindrangen. 

Die Dauer des Fiebers bewegt sich meist zwischen 1—4 Wochen. 
In einzelnen Fallen wird aber eine Fieberdauer von 10 und mehr Wochen 
beobachtet. 

Stintzing lieB ein Beobachtungsmaterial von itber 300 Fallen von Para- 
typhus B, Enteritis paratyphosa und Paratyphus A durch seine Mitarbeiter 
Lepin und Mann zusammenstellen. Das Ergebnis war folgendes hinsichtlich 
der Dauer des Fiebers: 
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Ich selbst zAhlte unter 100 Fallen in 90°/, eine Dauer unter 4 Wochen. 
Ein prolongierter Fieberverlauf mu8 den Verdacht auf Komplikationen 
erwecken (Tuberkulose!). 
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Ich sah in 2 Fallen mit iiber 10wochiger Fieberdauer eine Tu ber- 
kulose akut werden. 

Beim Paratyphus soll die Fieberdauer bei der Halfte der Falle 2 Wochen 
nicht iberschreiten. 

Genau wie beim Typhus sieht man auch beim Paratyphus bei der Riick- 
kehr zur Norm subnormale Temperaturen, insbesondere bei den Fallen mit 
langerer Continua. Bei den kurzdauernden Fallen habe ich die sub- 
normale Genesungstemperatur naturgemaB oft vermiBt. 

Stintzing, Koch und F. Meyer sahen mehrmals den Fieberverlauf der 
Febris quintana. Mir ist ein solcher Fall nicht begegnet. 

Die Pulsverlangsamung ist nicht so haufig wie beim Typhus. 
In der Rekonvaleszenz _ beobachtet man _ oft Tachykardie 
(cf. Typhus). 

Hinsichtlich des Auftretens von Roseolen sind die neueren Angaben 
Sehr verschieden. 

In meiner fritheren Darstellung des Paratyphus (Nothnagels Handbuch) 
Sagte ich: 

»Wichtig fiir die Ahnlichkeit mit Typhus ist das haufige Auftreten von 
Roseolen. Ich stimme auch darin Schottmiiller vollig bei, daB in einzelnen 
Fallen von Paratyphus die Zahl der Roseolen eine auBergewdhnlich groBe 
sein kann, wie man sie beim Typhus nur selten sieht.“ 

“ Matthes berichtet gleichfalls von sehr ausgedehnten Roseoleneruptionen; 
er hat die Roseolen aber auch in manchen FAllen vollig vermiBt. 

Er sah ferner auch gréBere, papulése, PfennigstiickgréBe erreichende 
Flecke, die eine groBe Ahnlichkeit mit Urticaria hatten, aber meist auf den 
Rumpf beschrankt blieben. Er beschreibt auch morbillése Ausschlage. 

Stintzing vermiB®te Roseolen nur selten; er halt sie aber nicht fiir so 
konstant wie beim Typhus. Demgegeniiber ware zu bemerken, daB wir gerade 
im Kriege beim Typhus haufig Roseolen vermift haben! 

Schottmiiller u. a. sahen sie in fast allen ihren Fallen. 

Mehrere Beobachter berichten iiber hamorrhagische Roseolen, 
die fleckfieberahnlich waren. 

Auch ich sah solche in Fallen, die sicher kein Fleckfieber hatten. Es 
bandelte sich um sehr heruntergekommene, schlecht erndhrte Leute. Im iibrigen 
war die Haut der Soldaten durch Lause, Scabies, Fléhe u. s. w. oft so ver- 
andert, daB die Konstatierung einwandfreier Roseola dadurch sehr er- 
schwert war. 

Im allgemeinen treten die Roseolen friiher auf als beim Typhus 
(schnellere Allgemeininfektion!). 

Der Herpes labialis, beim Typhus eine grofBe Seltenheit, wird 
beim Paratyphus haufiger gefunden. Die verschiedenen Angaben schwanken 
zwischen 2—20°/,! 

Durchfall scheint im allgemeinen haufiger aufzutreten als beim 
Typhus. In etwa */, der Falle besteht Verstopfung. 
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Darmblutungen, Perforationen bzw. Peritonitis sind 
sehr selten. Auch der Meteorismus ist selten so ausgesprochen wie beim 
Typhus. 

Dagegen wurde mehrmals Cholecystitis beobachtet. Wiederholt wurden 
Falle als ,Appendicitis“ gedeutet, die sich bei der Operation als Para- 
typhus erwiesen. Ganz ahnlich wie in der Typhuskasuistik! 

Die Milz ist in den meisten Fallen deutlich vergroBert, d. h. palpabel, 
gefunden worden. Die Friedensstatistik und die Berichte einzelner Lazarette 
geben allerdings an, daB der Milztumor weniger konstant sei als beim Typhus. 
Viele Arzte kénnen freilich die Milz nicht richtig palpieren! 

Bei schweren Fallen kommen auch Bronchitis und Bronchopneumonie vor. 

Cerebrale Symptome sind entschieden seltener als beim Typhus. 

Auch Falle mit ausgesprochenen Bulbarsymptomen wurden beschrieben. 

Wiederholt wurden in der Rekonvaleszenz Ps ychosen_ beobachtet 
(Zimmer). : I 

Nephritis ist selten (keine 2°/, der Falle). Stintzing sah mehrmals reine 
Hamoglobinurie. 

Die Diazoreaktion ist meist schwacher als beim Typhus und nur im 
Beginn der Erkrankung vorhanden. Schottmiiller fand sie nur in 30°/, seiner 
Falle positiv. Stintzing gibt nur 15°/, an. 

Das Blut zeigt haufig Leukopenie und Lymphocytose; aber 
nicht so konstant wie beim Typhus. Mann fand in 94 Fallen 72mal Leukopenie. 
Auch Hyperleukocytose mit gleichzeitiger Lymphocytose wurde gefunden. 

Andere berichten iiber haufigeres Auftreten von Leukocytose. Im all- 
gemeinen scheint die relative Lymphocytose konstanter vorzukommen als die 
ausgesprochene Leukopenie. 

Die Eosinophilen fehlen meist wahrend der Erkrankung, um in der Re- 
konvaleszenz rasch wieder anzusteigen. | 

Rezidive kommen in ca. 7—25°/, der Falle vor. Sie sind meist leichter 
Natur. 

Einzelne Beobachter sahen freilich haufiger Rezidive und auch wieder- 
holte Rezidive beim gleichen Kranken. 

Die Enteritis paratyphosa B war — wie gesagt — im Kriege viel seltener 
als im Frieden. Im Kriege herrschte die ty phése Form entschieden vor. 

Die Inkubations zeit wird auf 6—48 Stunden nach der Nahrungs- 
mittelvergiftung angegeben. 

Das Krankheitsbild wird beherrscht von den akuten gastro 
intestinalen Symptomen: Leibschmerzen, Erbrechen, Durchfall u. s. w. 

Daneben Fieber (40—41°), das mehrere Tage andauern kann. Puls 
meist frequent (150 und mehr). Die Stiihle kénnen, nachdem sie anfangs 
fakaler waren, den Charakter von Reiswasserstiihlen annehmen. Sie kénnen 
blutig werden. Die schwersten Falle haben 40—50 Stiihle im Tage. GroBe 
Schwache und Hinfalligkeit, Kollapserscheinungen, Gliederschmerzen, Waden- 
krampfe, qualendes Durstgefithl wurden bei schweren Fallen registriert. 
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Ich sah in Rumanien Falle, die zunachst an Cholera denken lieBen. In 
den schweren Fallen mit Kollaps besteht natiirlich auch haufig Untertemperatur. 

Die Mortalitat ist aber nicht hoch; etwa 5—7°/,. Aber auch die genesenden 
schweren Falle sind noch lange wie vergiftet! Die Rekonvaleszenz ist bei 
schweren Fallen eine sehr langsame. 

Im Kriege waren haufig Kartoffelsalat und verdorbene Fische die Ursache 
der Enteritis paratyphosa B. 

Besondere Lokalisationen des Paratyphus wurden im Kriege selten gesehen. 
Meist handelte es sich um sekund are Organaffektionen (Metastasen), wie 
Pyelitis, Cystitis, Nephritis, Cholecystitis, Periproktitis (Paratyphus-B-Bacillus 
Erlenmeyer). 

Das klinische Bild des Paratyphus A entspricht im allgemeinen 
dem eines mittelschweren Typhus. Der Paratyphus-A-Bacillus ist ein naherer 
Verwandter des Typhusbacillus als der Paratyphusbacillus B. Er sauert 
Lackmusmolke bei leichter T r ii bung; die Molke bleibt sauer (Bacillus para- 
typhi acidum faciens). 

Den ersten Fall von Paratyphus A in Deutschland hat bekanntlich 
Schottmiiller beschrieben. 

Im Felde waren die Erkrankungen meist schwerer als im Frieden; sie 
waren sehr ,,typhusahnlich“. 

Der Paratyphus A trat im Felde nur sporadisch und in kleineren Gruppen 
auf. Entsprechend seiner Herkunft (,,Typhus der warmen und _ tropischen 
Lander“). 

Die Inkubationszeit wird mit 2—14 Tagen angegeben. Beginn 
meist akut, haufig mit Schiittelfrost. In der Mehrzahl der Falle Durchfall. 
Selten blutige Stiihle. Meteorismus haufiger. 

Die Fieberkurve entspricht ungefahr der des Paratyphus B bzw. 
eines mittelschweren Typhus. 

Galambos sah auf dem siidlichen bzw. siidwestlichen dsterreichischen 
Kriegsschauplatz éfters Falle mit bedeutenden Tagesschwankungen in der 
Temperaturkurve, die an Sepsis erinnerten. 

Auch andere Arzte berichten von einem sepsis ahnlichen Bilde. 

Die Dauer des Fiebers variiert zwischen 1 und 10 Wochen. 

Der Puls ist meist relativ langsam. . 

Milz meist palpabel. In */, der Falle deutliche Roseolea. 
Hamorrhagische Roseolen wurden mehrfach beobachtet. 

Schmantzer sah unter 31 Fallen 8mal Herpes. Sehr selten ist 
Nephritis. Albuminurie wahrend des Fiebers haufiger. Diazo- 
reaktion in der 2. Woche haufig positiv. 

Meningismus, Psychosen vereinzelt beobachtet. 

Blutbiid: Leukopenie, relative Lymphocytose, Aneosinophilie auf der 
Hohe der Erkrankung von den meisten Beobachtern festgestellt. 

Darmblutungen in ca. 1°/,; Peritonitis in ganz vereinzelten Fallen. 

Galambos sah (bei 600 Fallen) in 10°/, Rezidive auftreten. 
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Und nun zur Stellung der Paratyphusbacillen im System! 

GemaB der Léfflerschen FEinteilung unterscheiden wir bekanntlich 
3 Gruppen: I. Typheae; II. losarceae; III. Coleae. 

Unter der Gruppe der losarceae faBt Léjfler zusammen: 

1. Paratyphus A; 

2. Bacillus paratyphi B iosarcinus (Schottmiiller) (Erreger von Aestryk, 
Breslau, Meeselbeek, Calenphout, Posen, Diisseldorf, Greifswald) ; 

3. Bacillus typhi murium; 

4. Bacillus Danysz; 

5. Bacillus psittacosis (Enteritis der Papageien) ; 

6. Bacillus enteritidis Gartner (Erreger der Vergiftungen von Rumfleth, 
Hausted, Morselle, Briissel, Gent, Briigge) ; 

7. Bacillus iosarcinus n. sp. (Fleischepidemien in Lassus und Barth). 

8. Bacillus suipestifer. 

Ich habe schon frither auf die Méglichkeit von Suipestifer- 
infektionen beim Menschen hingewiesen. 

In meiner Leipziger Zeit hatte auch Birch-Hirschjeld, der ausgezeichnete 
vergleichenden Pathologe, darauf aufmerksam gemacht. 

Weill hat in der Tat paratyphusahnliche Erkrankungen in 
Albanien gesehen, deren Erreger dem Suipestifer Voldagsen 
nahestand. Er nennt ihn Paratyphus £. 

Auch Stintzing und Conradi sahen eine sog. dritte Form des 
Paratyphus, hervorgerufen durch einen Erreger der Glassee-Voldagsen- 
Gruppe. 

In Ostanatolien sah Newkirch eine Reihe von Fallen mit 
typhésen oder ruhrartigen Erscheinungen. Im Blut und in den 
Organen wurden Bakterien der genannten Gruppe gefunden. 

Auch Loewy, Schiff und Ed. Miiller berichten iiber Ahnliche Erkrankungen 
mit gleicher Atiologie. 

Wie ich bereits 1913 vorausgesagt hatte, gelangt man somit iiber einen 
Paratyphus hinaus zu einem Para-Paratyphus. 

Zweilellos stecken in der Pathologie des Paratyphus noch eine Reihe inter- 
essanter biologischer Probleme. 

Aus der nahen Verwandtschaft der hierhergehdrigen Bakterien diirite 
der experimentellen Bakteriologie manches hinsichtlich der Entstehung der 
Arten bzw. der Erwerbung besonderer pathogener Eigenschaften zu er- 
schlieBen sein. Insbesondere harrt die Frage noch der Entscheidung, inwiefern 
die Menschenpassage (ahnlich der Tierpassage) von umbildender 
Bedeutung sein kann hinsichtlich Virulenz u. s. w. Warum ist der gleiche Er- 
Teger in einem Falle lediglich Saprophyt, im anderen tierpathogen und in 
einem dritten Falle menschenpathogen? Die ver gleichende Betrachtung 
der Dinge wird auch auf diesem Gebiete von groBem Nutzen sein. 

Mischinfektionen von Paratyphus A und B und auch mit Typhus 
wurden mehrfach beobachtet. Ebenso Ruhr mit Paratyphus; allerdings kann 
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auch der Paratyphus ruhrahnliche Colitis ulcerosa machen (eigene Beobach- 
tung)! 

DaB natiirlich Typhus- und Paratyphusbacillentrager an Malaria, Fiinf- 
tagelieber u. s. w. erkranken kénnen, ist klar. 

Wirkliche Mischinfektionen verlaufen meist schwer. 

Die Prognose des Paratyphus ist im allgemeinen gut. Auch schwer 
einsetzende Falle zeigen oft itberraschend schnelle Besserung. 

Stintzing berechnet fiir den Paratyphus B eine Sterblichkeit von 1-6, 
fur den Paratyphus A eine solche von 2°1°/,. Das entspricht auch dem all- 
gemeinen klinischen Verlauf, der beim Paratyphus A haufiger ein schwerer 
Zu sein scheint. 

Nachkrankheiten sind entschieden viel seltener als beim Typhus. 


Diagnose. 

Im Kriege war zuerst oft besonders schwierig die Abgrenzung gegeniiber 
der Ruhr, da auch beim Paratyphus blutige ruhrartige Durchfalle auftreten 
k6nnen. 

Fiir die Differentialdiagnose zwischen Typhus, Paratyphus A und B 
kommt vor allem die bakteriologische bzw. serologische Unter- 
suchung in Betracht. Allerdings ist dabei zu beriicksichtigen, daB die 
Agglutinationsprobe oft erst im weiteren Verlauf eindeutige Resultate gibt. Ein 
héherer Titer pflegt verhaltnismaBig spat aufzutreten. 

Auch die Angaben iiber den Bacillennachweis sind sehr verschieden. 

Stérend ist das haufige Auftreten von Gruppen-und NebenaggIu- 
tination (speziell fiir Typhusbacillen). Auch Mitagglutination von A und B 
wurde beobachtet. 

Relativ leicht — schon klinisch — ist die Diagnose der Gastroenteritis 
paratyphosa B. Bei ihr finden sich auch haufig normale oder vermehrte 
Leukocytenzahlen. Die Agglutination kann bei ihr véllig 
versagen; sie tritt — wenn iberhaupt — nattirlich meist erst nach den 
stiirmischen Erscheinungen auf. 


Prophylaxe: 

Es gelten die gleichen hygienischen MaBnahmen wie ei Typhus. Uber 
den Wert der prophylaktischen Impfung (kombiniert A und B) gehen die 
Ansichten noch sehr auseinander. Das Uberstehen von Typhus gewdlhrt keine 
Immunitat geven Paratyphus. 


Behandlung. 
Die Behandlung der typhésen Form entspricht im allgemeinen der des 
Typhus. 
Die Versuche mit einer Serum- bzw. Vaccinebehandlung sind nicht er- 
mutigend ausgefallen. Auch die Methylenblaubehandlung (Galambos) hat 
keine Nachahmer gefunden. 
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Die Enteritis paratyphosa erfordert selbstverstandlich ganz besonders 
fursorgliche diatetische Verordnungen. 

Ganz im Beginn der Nahrungsmittelvergiftung kann eine tiichtige Ent- 
leerung durch Ricinus von Nutzen sein. 

Selbstverstandlich bedarf auch bei der akuten Enteritis der Kreislauf 
sorgsamer Uberwachung, Warmhalten der Kranken. In schweren Fallen sub- 
cutane Kochsalzinfusionen, Coffein bzw. Vasomotorenmittel. 
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ctenten Dr. Dr. van Rey, Uhles und Habicht bestens zu danken! 


Uber Typhus und Paratyphus auf Grund der 4rztl. Erfahrungen im Weltkriege. 347 


K. Aoki u. T. Konno, Uber die Beziehungen zwischen Haupt- und Mitagglutination. I. Mitt. 
Beobachtungen iiber die Mitagglutination von Paratyphus-B-Bacillen u.s.w. Zbl. £. Bakt. 
1921, LXXXVI, H. 2; KongreBzbl. 17; III. Mitt. Beobachtungen iiber die Mitagglutination 
von Typhus-Bacillen u.s.w. Tohoku j. of exp. med. 1920, I, Nr. 5/6; KongreBzbl. 17. — 
J. Arlo et B. Certain, Versuch einer Trennung der Antigene der Typhus-, Koli-, Para- 
typhus-A- und B-Bacillen mit der Complementablenkung. Cpt. rd. hebd. des séances de la 
soc. de biol. 1914, LXXVI, Nr. 7; KongreBzbl. 10. — G. E. Armstrong, Typhusperioration. 
Lanc. 1. August 1914. — Avneth, Uber Diagnoseschwierigkeiten bei Influenza und Typhus 
u. s. w. Berl, kl. Woch. 1916, Nr. 29. — Aurel A. Babes, Uber den angeblichen Gallen- 
blasenschmerz und iiber den Muskelschmerz bei Typhus. Gaz. des hop. civ. et milit. 1914, 
87. Jahrg., Nr. 32; KongreBzbl. 10. — K. Baerthlein, Uber die praktische Bedeutung der 
Paraserumreaktion u. s. w. M. med. Woch. 1916, Nr. 44. — Oskar Bail, Uber Atiologie 
und Epidemiologie des Abdominaltyphus. Prag. med. Woch. 1914, 39. Jahrg., Nr. 9; 
KongreBzbl. 10. — K. Bardach, Ein Fall von tertiarer Lues nach Schutzimpfung. M. med. 
Woch. 1915, Nr. 51. — H. K. Barrenscheer, Zur Vaccinebehandlung des Typhus abdominalis. 
Th. Mon. 1916, H. 8, S. 375. — Pia Bastai, Eine Typhusepidemie durch Wasser u. s. w. 
Ann. d’ig. 30. Jahrg., Nr. 3—4; KongreBzbl. 13. — G. Basten, Ausgedehnte Zwangs- 
schutzimptungen der Zivilbevéikerung in besetzten Gebieten gegen Typhus u.s. w. D. med. 
Woch. 1920, Nr. 46, S.12; KongreBzbl.12; Uber klinische und serologische Beobachtungen 
bei der Typhusschutzimpfung. Med. KI. 1915, Nr. 21. — EF. A. Baumgarten and H. H. 
Olsen, Eitrige typhése Meningitis. A. of inst. med. 1920, XXV, Nr. 5; KongreBzbl. 13. — 
P, v. Baumgarten, Kriegspathologische Mitteilungen. Hirzel, Leipzig 1920. — A. Beckwith 
et FE. Engel, Einige technische Angaben iiber Variablen bei der Typhusagglutination. Cpt. 
rd. des séances de la soc. de biol. 1921, LXXXIV, Nr. 13; KongreBzbl. 1911. — T. D. Beck- 
with and R. H. Lyon, Lebensfahigkeit und Wachstum des Typhusbacillus in Galle. J. of 
inf. dis. 1921, XXVIII, Nr. 1.; KongreBzbl. 17. — W. W. Behlow, Typhus. Californ. state 
j. of med. XIII, Nr. 9; Schmidts Jahrb. 323. — F. Berka, Die bakteriologische Typhus- 
diagnose. Casopin lecarno ceskych 1914, Nr. 37; Schmidts Jahrb. 320. — M. G. Berlin, 
Bericht von 3 Fallen von Typhus. Boston med. and surg. j. CLXXV, Nr. 21. — G. Bessau, 
Uber Typhusimmunisierung. D. med. Woch. 1916, Nr. 17. — W. Bierast, Das Kuhnsche 
Bolus- und Bierastsche Petrolatherverfahren als Nachweisverfahren des Typhus- und 
Paratyphuskeimes im Stuhl. Med. KI. 1917, S. 70; Uber das Bierastsche Petrolather- 
verfahren u.s.w. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 20. — G. P. Bijl, Verbreitung durch Typhus- 
bacillentrager im Felde. Wieckblad 1916, 15. Jan. — A. Biedl, Zur Vaccinetherapie des 
Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 5; Therapeutische Verwendung von Typhus- 
impfstoffen beim Menschen. Prag. med. Woch. 1915, Nr. 6. — Fr. Billings, Pneumotyphus 
mit Bericht eines Falles. Am. j. of med. sc. 1916, Jan. — Ludw. Bittner, Die 
Leistungsfahigkeit der bakteriologischen und serologischen Typhusdiagnose. Zbl. f. Bakt. 
1921, LXXXV, H. 5; KongreBzbl. 16. — Wilhelm Bittner, Uber die akute typhése Gallen- 
blasenerkrankung im Kindesalter. Prag. med. Woch. 1914, 39. Jahrg., Nr. 23; Kongreb- 
zentralblatt 11. — A. Blafberg, Positive Typhusbacillenkultur und Typhusagglutination 
bei Miliartuberkulose. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 48. — P. Blau, Kurzer Bericht tiber die 
unmittelbare Wirkung der Typhusimpfung. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 34. — Blumenthal, 
Uber das Vorkontmen von Typhus- und Paratyphusbacillen bei Erkrankungen der Gallen- 
organe. M. med. Woch. 1914, S. 1641. — Ch. P. Bolles, Typhus. New York j. 1915, 
24. Juli; Virchows Jahrb. 50. — Th. Bongartz, Uber das kombinierte Kohlejodverfahren 
zur Heilung von Typhusbacillentragern nach Dr. Kalberlah. Arb. a. d. kais. Ges.-Amt 
1917, S. 371. — S. Bonnemann, Das Antityphusserum. J. de med. de Lyon 1921, 2. Jahrg., 
Nr. 34; KongreBzbl. 18. — H. Boral, Beitrag zur Frage der Typhustherapie mit Besredka- 
Vaccine. Wr. kl. Woch. 1915, 16; Uber Kriegstyphus. Med. Kl. 1915, Nr. 16 u. 17. — 
L. Borchardt, Ober die allgemeinen Grundlagen organotherapeutischer Wirkungen. Th. 
Halbmonatsh. 1920, 34. Jahrg., 4; KongreBzbl. 20. — Bossert u. B. Leichtentritt, Der 
Wert der Duodenalsondierung fiir die Diagnose des Typhus. D. med. Woch. 1917, Nr. 11. 


348 C. Hirsch, 


— Giovanni Bozzolo e Lorenzo Fanzio, Klinische Untersuchungen iiber die Vaccine- 
therapie des Typhus. P. G. Morgagni 1920, 62. Jahrg., 8; KongreBzbl. 14. — C. Brach 
u. J. Frohlich, Zur Vaccinebehandlung des Typhus. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 23; Schmidts 
Jahrb. 323. — H. Braun, Die Schutzimpfung gegen Typhus abdominalis. Th. Mon. 1914, 
Nr.11; Schmidts Jahrb. 326. — H. Braun u. M. Fischer, Uber Serumfestigkeit des Typhus- 
bacillus. Zt. f. Imm. u. exp. Th. 1914, Orig. XXI, H. 1/5; KongreBzbl. 10; Uber die Wir- 
kung der Unterernahrung auf Bakterien u.s.w. Zt. f, Phys. 1921, XIX, H. 1; Kongref- 
zentralblatt 18; Uber Typhus- und Bacillentrager. Zt. f. arztl. Fortb. 1916, Nr. 16. — 
W. Brougthon-Alcock, Beobachtungen und zusamengefaBte Ergebnisse der Agglutination 
und Absorption bei Anwendung der Objekttragermethode. J. of the roy. arm. med.-corps 
1920, XXXIV, Nr. 4; KongreBzbl. 13. — C. H. Browning and L. H. D. Thornton, Die 
Isolierung von Typhus- und Paratyphusbacillen aus den Faeces. Brit. med. j. 1915, 
14. Aug.; Virchows Jahrb. 51. — St. B. Briinauer, Uber Magensaftuntersuchung hei 
Dysenterie-, Typhus- und Paratyphuserkrankungen. Med. KI. 1917, S. 423. — W. Brunn, 
Zur Auffassung und Therapie des Typhus, abdominalis. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 23. — 
M. Budde, Ein Fall von Herpes zoster im Gebiet des Plexus cervicalis nach Typhusschutz- 
imptung. M. med. Woch, 1916, Nr. 3. — A. Caddy u. B. Molony, Hamorrhagischer 
Typhus. Lanc. 18. Juli 1914. — C. E. Cahn-Bronner, Typhusschutzimpfung und Typhus- 
diagnose bei Geimpften. Med. KI. 1914, Nr. 35. — M. V. Carbonell, Uber eine neue 
Methode des Nachweises des Typhusbacillus im Wasser. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 37, — 
A. Castellani, Weitere Bemerkungen iiber die gemischte Typhus-, Paratyphus-A- und 
B-Vaccine. Brit. med. j. 1915, 1. Mai: Virchows Jahresber. 51. — A. v. Castello, Weitere 
Beitrage zur Vaccinetherapie des Abdominaltyphus. Wr. med. Woch. 1915," Nr. 52. = 
Franco Cattoretti, Heterobakteriotherapie des Typhus. A. de la science méd. 1920, XLIII, 
H. 5—6; KongreBzbl. 17. — L. Ferrero di Cavallerleone, Die Vaccination gegen Typhus 
im Heer und in Lybien. Bull. de R. accad, di Roma 1914, 40, Jahrg., Nr. 3/4; Kongre8- 
zentralblatt 11. — M. Cehinesen, Parotitis typhosa. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 21. — Central 
Council of Public Health of the City of New York: Bericht iiber die Typhusepidemie in 
Manhattan. New York med. j. 1914, 10. Jan.; Schmidts Jahrb. 320. — L. F. Cernith, 
Toxisches Exanthem im Verlauf eines Typhus abdominalis. Med. KI. 1916, Nr. 20. — 
A. Chauffard, Die Typhusschutzimpfung bei der Zivilbevélkerung. Bull. de l’acad. de méd. 
1921, LXXXV, Nr. 3; Kongrefzbl. 17. — Christian, Feststellung der Typhus- und Cholera- 
diagnose im Feldlaboratorium. D. med. Woch. 1914, S. 1138. — M. Cinca et J. Enescu, 
Behandlung einer posttyphésen Periostitis mit lebend sensibilisierter Serovaccine. Ann. de 
Pinst. Pasteur, XXXIV, Nr. 5; KongreBzbl. 13. — Th. A. Clayton, Multiple Pleuritis als 
eine Komplikation oder Folge von Typhus. Am. j. of med. science. Mai 1915; Virchows 
Jahresber. 50. — E. E. Clovis and G. G. Mills, Der Einflu8 von Typhus- und Typhus- 
schutzimpfung auf die Lungentuberkulose. J. of the am. med. 1920, 74, 5; KongreB- 
zentralblatt 12. — Ch. R. Clustrian and A. L. Bloomfield, Beobachtungen iiber die 
Typhoidinreaktion. The Archives of the intern. med., XVII, Nr. 5. — G. Cohn, Uber die 
Folgen geringfiigiger Infektion von Ruhr und Typhus und iiber Ruhrnachkrankheiten. 
Berl. kl. Woch, 1916, Nr. 24. — W. Coleman and E. F. du Bois, Der Einflu8 von hoch- 
kalorischer Nahrung auf den respiratorischen Stoffwechsel bei Typhus. A. of intern. med. 
Aug. 1914. — P. Como, Uber Tierblutkohle und insbesondere ihre Verwendung bei Typhus 
abdominalis und Paratyphus. M. med. Woch. 1915, Nr. 14. — Conklin, Connen, Baabes, 
Typhése Spondylitis u. s. w. Med. rec. 1914, LXXXV, Nr. 4; KongreBzbl. 1914. — Conner, 
A. Lewis and William A. Dornes, Spontane Milzruptur bei Typhus u.s.w. Am. j. of the 
med. sciences 1914, CXLVII, Nr. 3; KongreBzbl. 10. — H. Conradi u. R. Bickling, Ober 
Fehlerquellen der Gruber-Widalschen Reaktion. D. med. Woch. 1916, S. 1280, — Grafin 
E. Coronini, Uber 3 Falle von Perichondritis costalis typhosa. Wr. kl. Woch. 1916, 21. — 
G. Costantini, Uber die typhése Bakteriémie. Ann. de istit. Maragliano, VII, Nr. 4; 
Kongre8zbl. 11. — David Marrayand Rockwell Cowie, Studien iiber die Natur der Wir- 
kung unspecifischer Eiwei®kérper bei Krankheitsprozessen. I. TyphuseiweiB u.s.w.. J. of 


Uber Typhus und Paratyphus auf Grund der drztl. Erfahrungen im Weltkriege. 349 


med, research 1921, XLII, Nr. 2; KongreBzbl. 18. — Eugen Csernel u. Adolf Martin, 
Die Therapie des Abdominaltyphus mit nicht sensibilisierter Vaccine. Wr. kl. Woch. 1915, 
Nr. 9; Schmidts Jahrb. 322. — S. L. Cummins u. C. C. Cumming, Experimentelle Typhus- 
infektion beim Kaninchen. J. of the royal army med. corps 1914, XXII, Nr. 4; KongreB- 
zentralblatt 10. — D. G. Dakeyne, Beobachtungen iiber einige Agglutinationsreaktionen 
im Blut bei gegen Typhus geimpften Soldaten. Lanc. Sept. 1915; Virchows Jahresber. 50. 
— G, D. Dawson, Die Typhusdiagnose bei Geimpften. Brit. med. j. 1915, 24. Juli. — 
Aljred Decastello, Erfahrungen iiber die Heterovaccinetherapie des Abdominaltyphus. 
Wr. med. Woch. 1915, Nr. 26; Schmidts Jahrb. 322; Uber das Verhalten der Bakteriamie 
bei Abdominaltyphus und iiber ihre Beeinflussung durch die Vaccinebehandlung. Wr. A. f. 
inn. Med. 1920, II, H. 1; KongreBzbl. 16; Weitere Beitrage zur Vaccinetherapie des 
Abdominaltyphus. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 52. — O. Deicke, Typhusschutzimpfungen 
im Kriege. New Yorker med. Monatsh. Febr. 1915. — Delahit et Marcandier, Meningis- 
mus bei Unterleibstyphus unter dem Bilde einer Encephalitis lethargica u.s.w. Bull. et 
mém. de la soc. Méd. des hép. de Paris 1920, 36. Jahrg., Nr. 29; KongreBzbl. 16. — 
F. Deutsch, Nephrotyphus. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 36; Zur Vaccinebehandlung des 
Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1914, S. 810. — H. Diacomo, Die Typhus-Harnreaktion 
u.s.w. Presse méd. 1917, Nr. 59. — H. Dimbowski, Uber typhése Erkrankungen und 
Fiinftagefieber sowie zur Frage der Schienbeinschmerzen u. s. w. Zt. f. kl. Med. 1920, 
LXXXIX, 5; KongreBzbl. 14. — F. Ditthorn u. W. Schultz, Zur Antigenbehandlung des 
Typhus. Med. KI. 1915, 4. — F. Ditthorn u. W. Léwenthal, Zur Technik der Cholera- und 
Typhusimpfstoftherstellung im groBen. D. med. Woch. 1915, Nr. 34. — A. Doblin, Typhus 
und Pneumonie. Berl. kl. Woch. 1916, 43. — K. Doktor, Nachweis von Typhusbacillen aus 
dem Harn. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 33. — H. Dold, Uber die Lebensdauer von Typhus- 
und Paratyphusbacillen in Tee, Kaffee und Kakao. Zt. f. Hyg. u. Inf. 1921, XCII, H. 1; 
KongreBzbl. 17. — H. Dold u. Chen Jiihsiang, Uber die Lebensdauer einiger pathogener 
Bakterien (Typhus u. s. w.). A. f. Hyg. 1920, LXXXIX, H. 1—3; Kongrefizbl. 12, — 
Donges, Uber polyvalente Typhussera mit Beziehung zur Agglutination u. s. w. Zbl. f. 
Bakt. 1914, Orig. LXXIII, H. 3; KongreBzbl. 10. — L. Th. E. v. Draga, Bemerkungen zu 
den histologischen Veranderungen nach Typhusimpfung. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 49. — 
G. Dreyer, E. W. A. Walker u. A. G. Gibson, Typhus- und Paratyphusinfektion in Be- 
ziehung zur Typhusschutzimpfung. Lance. Febr. 1915; Virchows Jahrb. 50. — L. Dinner, 
Die Bedeutung der Widalschen Reaktion bei schutzgeimpften Soldaten. Berl. kl. Woch. 
1915, Nr. 3; Die Verwertbarkeit der Widal-Reaktion bei Schutzgeimpften. Berl. kl. Woch. 
1915, 26; Neuere Arbeiten iiber Typhus. Th. d. G. 1915, Nr. 4; Schmidts Jahrb. 322. — 
W. P. Dunbar, Uber den Nutzen der Vaccination gegen Typhus. Hamb, med. Uberseeh. 
1914, 1. Jahrg., Nr. 2/3; Kongrefzbl. 11. — G. v. Dziembowski, Ein Malariarezidiv nach- 
Typhusschutzimpfung. D. med. Woch. 1915, 45. — E. Ebeling, Uber das Vorkommen von 
Typhusbacillen im Blute eines gesunden Bacillentragers. Berl. kl. Woch. 1914, 51. Jahrg., 
Nr. 15; KongreBzbl. 11. — Eggebrecht, Mundtyphusbacillentrager. M. med. Woch. 1916, 
Nr. 11. — H. Eggerth, Zur Vaccinetherapie des Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1915, 
Nr. 5; Uber die Behandlung des Typhus abdominalis mit Typhusvaccine. Wr. kl. Woch. 
1915, Nr. 8; Schmidts Jahrb. 322. — Phil. Eisenberg, Untersuchungen iiber die Varia- 
pilitat der Bakterién, Zbl. f. Bakt. 1914, Orig. LXXIII, H.7; KongreBzbl.11. — S. J. Elkin 
and Jasper Halpenny, Typhése Wirbelsdulenerkrankung, ein Bericht iiber 2 Falle und 
eine kurze Ubersicht iiber diese Erkrankung. Brit. j. of surg. 1914, I, Nr. 4; Kongrefzbl. 11. 
— P, Emile-Weil, Die Diagnostik der typhésen, paratyphésen und posttyphésen Osteo- 
arthropathien u. s. w. Bull. et mém. de la soc. méd. des hdp. de Paris, 37. Jahrg., 11. — 
Emmerich u. G. Wagner, Typhusschutzimpfung und Infektion im Tierversuch. Med. Kl. 
1916, Nr. 3. — H. Englander, Uber intravendése Kochsalzinfusion bei Typhus abdominalis. 
Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 45. — G. Etienne, Typhése und paratyphose Venenentziindungen 
als Hauptkrankheitssymptom. Ann. de méd. 1920, VII, Nr. 4; KongreBzbl. 14; Abortiv- 
behandlung des Typhus durch Seruminjektion zwischen dem 8. und 10. Krankheitstage. 
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Paris méd. 1921, 11. Jahrg., Nr.12; KongreBzbl. 17. — S. Feig, Ein Fall von Kombination 
eines Bauchtyphus mit Fleckfieber. Med. KI. 1916, 21. — M. Feiler, Zur Biologie des 
Typhusbacillus u.s.w. Zt. f. Imm, u. exp. Ther. 29, 3—4. — C. Feistmantel, Uber Pro- 
phylaxe und Therapie des Typhus abdominalis mittels Impistoffen. Wr. kl. Woch. 1915, 
Nr. 9; Schmidts Jahrb. 322. — L. Fejes, Uber Typhus- und Ruhrmischinfektion. Med. KL. 
1916, Nr. 37; Die praktische Bedeutung der Typhus- und Choleraschutzimpfung. D. med. 
Woch. 1916, 14. — J. Feldmann, Beitrige zur Bakteriologie der Gallenblasenentziindungen. 
Wr. kl. Woch. 1915, 48. — G. Feldner, Aphorismatisches zum Abdominaltyphus. Wr. kl. 
Woch. 1915, Nr. 21. — Felke, Die Complementablenkung als Reaktion zur Unterscheidung 
zwischen den Seren Typhuskranker und gegen Typhus Geimpfter. M. med. Woch. 1915, 
Nr. 17. — B. v. Fennyvessy, Zur Kritik einer Typhusvaccine mit milderer Reaktion. D. med. 
Woch, 1915, Nr. 34. — Fr. Fischl, Uber Hauterscheinungen bei Typhus abdominalis. 
Wr. med. Woch. 1815, Nr. 34. — Ch. Flaudin et J. Lempériére, Behandlung des Typhus 
durch Eis und Jodvaccine. Bull. méd. 1921, 35. Jg., Nr. 3; KongreBzbl. 18. — R. Fleckseder, 
Uber die Wirkung der Vaccinebehandlung des Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 
1916, Nr. 21; Ausschwemmung von Typhusagglutininen durch Fieber verschiedener Her- 
kunft. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 21. — E, Flussen, Uber Psychosen beim Kriegstyphus. 
Wr. med. Woch. 1915, Nr. 39. — N, Fleischhauer, Untersuchungen iiber Bacillentrager 
in den Irrenanstalten. Allg. Zt. f. Psych. u. psych.-ger. Med. 1920, LXXVI, 2; KongreB- 
zentralblatt 13. — W. Frazier, Die Coupierung des Typhus. New York med. Rec. 1915, . 
Nr. 12; Schmidts Jahrb. 322. — L. Fournier et A. Schwartz, Vaccinetherapie beim Typhus 
durch den Verdauungskanal. Bull. med. 1920, 34, 18; Kongrefzbl. 12. — E, Fraenkel, 
Uber Roseola typhosa und paratyphosa. M. med. Woch. 1916, Nr. 9; Bemerkungen iiber 
Abdominaltyphus mit besonderer Beriicksichtigung der Roseola typhosa. D. med. Woch. 
1916, Nr. 22. — E. Frank, Uber die Pathogenese des Typhus abdominalis. D. med. Woch. 
1916, Nr. 35. — E, B. Fred and W. H. Peterson, Die Vergirung der Xylose durch 
Aerogenes, Paratyphus B- und Typhusbacillen. J. of infect. dis. 1920, XXVII, Nr. 6; 
KongreBzbl. 16. — E. Freund, Uber den Verlaut des Bauchtyphus bei Schutzgeimpften. 
Wr. kl. Woch. 1916, S. 1232. — Rich, Frey, Die Typhusepidemie in Meilen (Ziirst) im 
Sommer 1913. Korr. f. Schw. A. 1914, 44. Jahrg., Nr. 20; KongreBzbl. 11. — W. Friboes, 
Uber eigenartige, meist skarlatiniforme Spatexantheme nach Typhus- und Choleraimpfung. 
M. med. Woch. 1916, Nr. 7. — Friedberger, Zur Frage der Typhus- und Choleraschutz- 
impfung. Zt. f. Imm., XXVIII, 3; Ein Beitrag zur Unschadlichkeit der Typhusschutz- 
impfung. M. med. Woch. 1917, Nr. 7; Eine neue Methode zur Trennung von Typhus und 
Koli (Capillarsteigmethode), nebst allgemeinen Untersuchungen iiber das capillare Steig- 
vermogen der Bakterien im Filtrierpapier. M. med, Woch. 1919, S. 1372. — Friedberger 
u. E, Putten, Weitere Versuche mit der Capillarsteigmethode. M. med. Woch. 67, 14. — 
Rob. Fritsche, Zur pathologischen Anatomie der durch Méausetyphusbacillen erzeugten 
Gastroenteritis der Menschen. Zbl. f. allg. Path. u. path. Anat., XXXI, Nr. 1. — Fromme, 
Typhusbekampfung im VII. R. K. Med. KL. 1915, Nr. 9. — Fuhrmann, Nicht erkannte 
Diinndarmperforation nach Typhus ambulatorius. Med. KI. 1916, Nr. 16. — Th. First, Die 
Complementbindung zur Diagnose und Differentialdiagnose bei Typhus. M. med, Woch. 
1916, Nr. 35; Uber die Verschleppungsméglichkeit pathogener Darmbakterien durch Brot. 
M. med. Woch. 1914, 61. Jahrg., Nr. 26. — W. Gaethgens, Die Gruber-Widalsche Reaktion 
und die Beschrankung ihrer praktischen Verwertbarkeit fiir die Typhusdiagnose. M. med. 
Woch. 1915, Nr. 26. — W. Gaethgens u. C. Becker, Beitrage zur Schutzimpfung gegen 
Typhus und Cholera. B. z. Kl. d. Inf. 1916, IV. — G,. Galli, Uber Spondylitis typhosa. 
M. med. Woch. 1915, Nr. 15. — A. Galambos, Uber die Behandlung des Typhus abdomi- 
nalis, Paratyphus A und B mit intravendsen Injektionen von Deuteroalbumosen, Hetero- 
vaccine u.s.w. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 33; Bemerkungen iiber den Typhus abdominalis 
vom epidemiologischen und klinischen Gesichtspunkte. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 35; Uber 
die Ernahrung Typhuskrannker, Ther. d. G. Marz 1915; Uber die Behandlung des Typhus 
und Paratyphus u.s.w. Ther. d. G. Okt. 1916; Die Behandlung des Typhus abdominalis, 
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Paratyphus A und B mit der Besredkaschen Vaccine. Zt. f. kl. Med. 1916, LXXXIII, 
5. 127% Zur Frage der Wirksamkeit der T yphusschutzimpfung. Wiener klin. Wochenschr. 
33, Nr. 20; Uber das gleichzeitige Auftreten von Typhus abdominalis und Dysenterie. Wr. kl. 
Woch. 1915, Nr. 22. — A. L. Garbat, Die Complementbindungsprobe bei Typhus u.s. w. 
J. of the med. sciences 1914, CXLVIII, Nr. 1; KongreBzbl. 11. — Carlo Garsoci, Notiz 
iiber den Wert der Antityphusschutzimpfung bei den kampfenden Truppen. Policlinico 
sez. prat. 1920, 27. Jahrg., H. 39. — Marcel Garzieu et G. Reilly, Die Rolle der Baziilen 
aus der Typhusgruppe bei der Atiologie des infektidsen Ikterus. Rev. de méd. 1920, 
37. Jahrg., Nr. 3. — Gauchery, Die Vaccinetherapie des Typhus. Gaz. des hdp., Nr. 81; 
Virchows Jahresb. 49. — F. P. Gay, Neue Anwendung von Hautreaktionen bei gewissen 
infektidsen Erkrankungen. Am. j. of med. sc. Febr. 1915. — F. P. Gay and E. T. Claypole, 
Eine experimentelle Studie iiber Methoden von prophylaktischer Immunisierung gegen 
Typhus, A. of intern. med. Nov. 1914; Virchows Jahresb. 49. — F. P. Gay and John 
N. Force, Eine Hautreaktion zur Priifung der Immunitat gegen Typhus. A. of intern. med. 
1914, XIII, Nr. 3; KongreBzbl. 10. — W. Geiger, Uber die Behandlung der Typhus- 
bacillentrager mit Cystin-Quecksilber. D. med. Woch. 1915, Nr. 18. — Geifler, Die 
Typhusepidemie des vergangenen Sommers in Heilbronn. Med. Korr. d. Wiirttemb. Arzte- 
vereins 1914; Virchows Jahresber. 49. —. Gergely, Uber Typhusherz. Wr. kl. Woch. 
1917, 22. — A. Geronne and W. Lenz, Uber einen Versuch der Behandlung der Typhus- 
bacillentrager mit Thymolkohle. Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 14. — W. Gilbert, Uber Augen- 
erkrankungen bei Typhus und Paratyphus. M. med. Woch. 1916, Nr. 22. — Harry E. Gil- 
christ, Der Typhus in Polen. Milit. surg. 1920, XLVI, 6; KongreBzbl. 14. — Gilhaar, 
Vergleichende Untersuchungen iiber den Wert der Kongorotnahrbéden von Liebermann, 
Acel und Schmitz fiir die Ziichtung von Typhusbakterien aus Stuhl und Urin. Zbl. f. Bal&t. 
1916, LXXVIII, S. 312. — Gildemeister, Uber Variabilitaétserscheinungen der Typhus- 
bacillen, die bereits bei der Isolierung aus dem infizierten Organismus auftreten. Zbl. f. 
Bakt. LXXVII, S. 200. — H. A. Gins u. E. Seligmann, Zur Bakteriotherapie des Typhus 
im Kriege. M. med. Woch. 1915, Nr. 12. — M, Gioseffi, Zur Typhusbekampfung in Malaria- 
gegenden. Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 39. — M. Glatard, Typhus und intravenése Urotropin- 
injektionen. Bull. et mém. de la soc. méd. des hdp. de Paris 1920, 36. Jahrg., Nr. 23; 
KongreBzbl. 14. — Gobel, Bericht iiber das Sektionsergebnis bei zwei chronischen Typhus- 
bacillentragern. Zbl. f. Hyg. 1914, LXXVIII; Virchows Jahresber. 49. — Henri Godlewski, 
Die Seltenheit des typhésen und paratyphdsen Ikterus. Presse méd. 28, 71. — Henri J. 
Goeckel, Die Diagnose von Typhus- und Paratyphusinfektionen. J. of laborat. a clin. med. 
1921, VI, Nr. 6; KongreBzbl. 17. — Goldscheider, Uber die diatetische und physikalische 
Behandlung des Typhus im Felde. Zbl. f. phys. u. diat. Ther. 1915, H. 2; Schmidts Jahr- 
buch 323; Impfmilzschwellung und Typhusdiagnose. D. med. Woch. 1915, Nr. 40; Uber 
Typhusbekampfung im Felde, besonders im Stellungskriege. Berl. kl. Woch. 1915, 21; 
Typhoid und Schutzimpfung. Auf Grund der Kriegserfahrungen. D. militararztl. Zt. 1918, 
H. 1—2. — Goldscheider u. Aust, Uber die specitische Behandlung des Typhus abdomi- 
nalis mit abgetéteten Kulturen von Typhusbacillen. D. med. Woch. 1915, Nr. 13. — Gold- 
scheider u. Kronen, Uber den EinfluB der Typhusschutzimpfungen auf die Typhus- 
erkrankungen bei der Armee im Herbst und Winter 1914/15. Berl. kl. Woch. 1915, 36. 
— R. Goldschmidt, Uber die diagnostische Verwertbarkeit der Gruber-Widalschen 
Reaktion nach dem Kriege. Zt. f. Hyg. u. Inf. 1920, XCI, H. 2; KongreBzbl. 16. — 
W. v. Gonsenbach u. H. Namura, Vergleichende Studien iiber die Bactericide von Normal- 
serum und Normalplasma gegeniiber Typhus- und Paratyphus-B-Bakterien u. s. w. Zbl. f. 
Bakt. 1916, LXXVIII, S. 504. — E. Gorter u. A. ten Bokkel Huininki, Die Kontrollierung 
der Typhusimpfsubstanz. Fol. microbiol. 1915, IV, H. 1; Virchows Jahresber. 50. — Grdjf, 
Pathologisch-anatomische Beitrige zur Pathogenese des Typhus. D. A. f. kl. Med. CXXV. 
— P. C. Griffith, Typhus im friihen Lebensalter. New York med. j. 1. Aug. 1914; Virchows 
Jahresb. 49. — Grisar, Uber 2 in den Jahren 1912 und 1913 in dem Mutterhaus und in der 
Irrenanstalt der Franziskanerinnen zu Waldbreitbach im Kreis Neuwied aufgetretene Typhus- 
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und Paratyphusepidemien. Veréff. a. d. Geb. d. Medizinalw. 1914, III, H. 9. — Grober, 
Besonderheiten im Verlauf und Behandlung des Typhus im Felde. D. med. Woch. 1915, 10. 
— F. v. Groco, Ein dosierbares und haltbares Typhusergotropin. Ther. Mon. 1916, Nr. 17. 
— M. Groebel u. K. Hever, Uber die Immunkérperbildung bei Impfungen mit ver- 
schiedenen Typhusimpfstoffen. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 50. — Groedel, Typhus und Cir- 
culationsapparat. Berl. med. KI. 1915, Nr. 22; D. med. Woch. 1915, Nr. 50; Erscheinungen 
am Circulationsapparat in der Typhusrekonvaleszenz. M. med. Woch. 1915, Nr. 33. — 
F. v. Gréer, Zur Frage der sog. Vaccine- oder Bakteriotherapie: Ergotrope Therapie des 
Typhus abdominalis. M. med. Woch. 1915, Nr. 38. — L. R. Grote, Bakterienbefunde bei 
Sektionen von Typhus- und Paratyphusfallen und ihre Beziehungen zur Pathogenese dieser 
Krankheiten. Arb. a. d. Geb. d. path. Anat. 1914, IX, H. 1; KongreBzbl. 11. — O.,Grof, 
Beitrag zur Kasuistik posttyphéser Systemaffektionen. Wr. kl. Woch. 1915, 51. — 
Th, Gruschka, Serologische Beziehungen zwischen Bacillus typhi abdominalis, Bacillus 
enteritidis Gartner und Bacillus typhi gallinarum. Zt. f. Imm. 1920, XXX, Nr. 2; KongrefB- 
zentralblatt 14. — F,. Guth, Selennahrbéden fiir die elektive Ziichtung von Typhusbacillen. 
Zbl. f. Bakt., LXXVII, S. 481; Schmidts Jahrb, 324. — P. Habentin, Zur Differential- 
diagnose zwischen Typhus exanthematicus und abdominalis. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 2. — 
lage u. Korjf-Peterson, Typhusschutzimpfung und Typhusdiagnose. D. med. Woch. 1915, 
Nr. 45. — Hagenbach-Burkhardt, Ununterbrochene Spitalserfahrungen iiber Typhus 
abdominalis in den Jahren 1865—1911. Korr. f. Schw. A. 1913; Schmidts Jahrb. 319. — 
L. Hahn, Uber einen bemerkenswerten Fall von Unterleibstyphus. Berl. kl. Woch. 1915, 
Nr. 47. — E. Hailer u. W. Rimpan, Versuche iiber Abtétung von Typhusbacillen im 
Organismus des Kaninchens. Anwendung von halogensubstituierenden Aldehyden u. s. w. 
Arb. a. d. kais. Ges. 1914, XLV, H. 2; KongreBzbl. 10. — E. Hailer u. G. Wolf, Weitere 
Versuche zur Infektion des Kaninchens mit Typhusbacillen. Arb. a. d. kais. Ges. 1914, 
XLVII, H. 3; KongreBzbl. 11. — E. Hailer u. E. Engermann, Zur Technik der experi- 
mentellen Typhusinfektion. Arb. a. d. kais. Ges. 1914, XLVII, H. 3; KongreBzbl. 11. -— 
Halbey, Die Verwertbarkeit der Schrégagarréhrchen-Typhusdiagnose (nach H. Koenigs- 
feld) fiir die Friihdiagnose des Typhus abdominalis. D. med. Woch. 1915, Nr. 39; Die 
Bedeutung der WeiSschen Urochromogenprobe und ihr Wert, besonders fiir die Typhus- 
diagnose. Med. KI. 1915, Nr. 30. — H. C. Hall, Untersuchungen iiber die Bedeutung des 
Petrolathers fiir den Nachweis von Typhus- und Paratyphusbakterien im Stuhl. Berl. kl. 
Woch. 1915, Nr. 52. — Berth. Hannes, Uber das Vorkommen von Typhusbacillen im Liquor 
cerebrospinalis bei Typhuskranken. Virchows A., CCXVI, H. 3. — J. R. Harper, Die Ab- 
anderung der klinischen Erscheinungen der typhésen Krankheiten durch die Schutz- 
impfung. Lanc. 1920, CXCIX, Nr. 24; Kongrefzbl. 16. — R. Hassel, Das Blutgallekultur- 
verfahren mit groBen Blutmengen zum Nachweis von Typhus- und Paratyphusbacillen, 
besonders bei Typhusschutzimpfungen. Med. KI. 1918, S. 544. — F. Hamburger u. J. Mar- 
tinis, Gemischte Kost bei Typhus. Militararzt 1915, Nr. 25; Schmidts Jahrb. 323, — 
F. Hamburger u. C. Labor, Kérperiibungen bei Typhusrekonvaleszenten. Militdrarzt 1916, 
Nr, 1. — v. Hecker u. C. Hirsch, Erfahrungen und Gedanken iiber Typhus und Typhus- 
behandlung im Felde, Med. Klinik 1915, Nr. 38. — H. Hecht, Ein merkwiirdiger Anfall 
nach Typhusvaccination. Prag. med. Woch. 1915, Nr. 24; Virchows Jahrb. 50. — A. Hegar 
u. Wilh, Mockel, Darf man wahrend einer Typhusepidemie die Schutzimpfung vornehmen? 
M. med. Wech. 1918, Nr. 26. — Edw. Henes, Die chirurgische Behandlurg der Typhus- 
bacillentrager. J. of the Americ. Med. assoc. 1920, LXXV, Nr. 26; Kongrefzbl. 17. — 
ferbach, Beobachtungen tiber den Verlauf von Unterleibtstyphus im Felde wahrend des 
Winterhalbjahrs 1915/16. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 32. — F. K. Henderson, Typhus mit 
dauernder Gedachtnisstérung. Am. j. of Ins. 1915, Nr. 4. — J. Herbst, Zum Nachweis von 
Typhusbacillen im Wasser durch Fiillungsmethoden. Diss. Rostock, Hyg. Inst. — G. Herrn- 
heiser, Uber hamorrhagische Diathese beim Typhus abdominalis und Paratyphus B. Wr. kl. 
Woch. 1916, Nr. 37; Uber Eigentiimlichkeiten des Abdominaltyphus im Kriege. Wr. kl. 
Woch. 1915, Nr. 36. — G. Herxheimer, Uber die Gruber-Widalsche Reaktion bei typhus- 
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schutzgeimpften Gesunden und Typhuskranken, Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 3 
A. Herz, Uber Beeinflussung des Verlaufs typhiser Erkrankungen durch iiberstandene 
Typhus- und Paratyphusinfektion. Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 37; Uber  hitiorrhagische 
Diathese, Purpura symptomatica und Skorbut bei Typhus abdominalis, Paratyphus A und 
Paratyphus B. Wr. kl. Woch. 1917, Nr. 22. — W. Hildebrandt, Die Urobjlinurie bei 
Typhus abdominalis und ihre klinische Bedeutung. M. med. Woch. 1916, Nr. 19. — Hilger- 
mann, Typhusbacillentrager und Widalsche Reaktion. D. med. Woch. 1917, S. 1525; Die 
Bedeutung des ,,Spatwidal: zur Feststellung von Typhusbacillentrigern. Med. Kl. 1920, 
16. Jahrg., Nr. 28. — Hiltmann, Bemerkungen zur Typhusschutzimpfung. M, med. Woch. 
1915, Nr. 10. — Hirsch, Isolierte Neuritis vestibularis nach Typhusschutzimpfung. D. med. 
Woch. 1915, Nr. 34. — C. Hirsch, Uber atypische Verlaufsformen des Typhus im Felde. 
Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 30; Impfmilzschwellung und Typhusdiagnose. Berl. kl. Woch. 
1915, Nr. 45. — C. Hirsch u. v. Hecker, Erfahrungen und Gedanken iiber Typhus und 
Typhusbehandlung im Felde. Med. Klinik 1915, Nr. 38. — A. Hirschbruch u. F. Diehl, 
Der vollwertige Ersatz von Liebigs Fleischextrakt im Typhusnahrboden nach v. Drigalski’ 
und H. Conradi. D. med. Woch. 1915, Nr. 21; Die Untersuchung des Blutes gegen Typhus 
geimpfter Personen auf Agglutination bei Typhusverdacht. D. med. Woch. 1915, Nr. 18; 
Beobachtungen iiber die Ausscheidung der Typhusbacillen durch Bacillentrager (Dauer- 
ausscheider). Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 25, S. 51; KongreBzbl. 11. — W. Hoffmann, Die 
deutschen Arzte im Weltkriege; ihre Leistungen und Erfahrungen. Ernst Siegfried Mittler 
& Sohn, Berlin 1920. — Hohlweg, Uber den Einflu8 der Typhusschutzimpfung auf den 
Nachweis der Typhusbacillen im kreisenden Blut. M. med. Woch. 1915, S. 538. — P. Hole- 
manns, Die Typhbusvaccination im 6stlichen Flandern. Belgique méd. 1914, 21. Jahrg., 
Nr. 12. — G. Holler, Erfahrungen iiber Bakteriotherapie des Typhus abdominalis. Med. 
Kl. 1915, S. 635; Zur Vaccinetherapie des Typhus abdominalis. Zt. f. kl. Med., LXXXI, 
5—6. — Albert .A. Hornen, Vaccinetherapie des Typhus. Boston med. and surg. j. 1914, 
CLXX. — George W. Hovard, Wirkung des menschlichen Serums auf die Bacillen der 
Typhusgruppe. Cpt. rd. des séances de la soc. de biol. 1920, 83, 27; KongreBzbl. 14; 
Lytische Wirkung menschlicher Sera auf den Eberthschen Bacillus und die Virulenz dieses 
Bakteriums. Cpt. rd. des séances de la soc. de biol. 83, 28. — George W. Hovard and 
William Travis, Die Naturgeschichte des Abdominaltyphus in Baltimore 1851—1919, Bull. 
of the Johns Hopkins hésp., XX XI, Nr. 354 u. 355; KongreBzbl. 17. — H. v. Hovell, Uber 
den Wert der Kohlejodbehandlung echter Typhusbacillentrager. Arb. a. d. kais. Ges., L, 
S. 367; Uber eine neue Gruppe typhusdhnlicher, farbstoffbildender Bakterien. Zbl. f. Bakt. 
1916, LXXVII, S. 449; Schmidts Jahrb. 324. — F. Hueppe, Schutzimpfung bei Typhus 
und Cholera. Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 50. — V. v. Hufnagel, Typhusbacillentragerbehand- 
lung durch Erregung ,,ultravioletter Fluorescenz“ am Ort der Eosinbildung. D. med. 
Woch. 1916, Nr. 8. — G. Huisken, Cerebrale Herderkrankungen bei Typhus und Influenza 
u.s.w. Mon. f. Psych. u. Neur. 1920, XLVII, 6; KongreBzbl. 14. — Hiine u. O. Balle, 
Verzégerndes Auftreten von Typhusimmunstoffen, besonders Agglutininen bei zwei Kindern 
einer Familie. M. med. Woch. 1920, 67, 35. — Hiinermann, Uber Typhusschutzimpfung. 
Verhandl. d. auferordentl. Tagung des deutschen Kongr. f. inn. Med. in Warschau 1916. 
J. F. Bergmann, Wiesbaden 1916. — Fr. Ickert, Uber die Pathogenese des Typhus 
abdominalis. D, méd. Woch, 1916, Nr. 45; Der Einflu8 der Typhusschutzimpfung auf das 
weiBe Blutbild. Beitr. z. Kl. d. Inf. 1916, IV; Typhus mit allergischer Fieberkurve. D. med. 
Woch. 1921, 47. Jahrg., Nr. 5; Gallepetrolather zum Typhusbacillennachweis. Berl. kl. 
Woch. 1917, S. 458. — R. Herm. Jajffé, Zur Histiogenese der typhésen Leberverande- 
rungen. Virchows A. 1920, CCXXVIII; KongreBzbl. 14; Die Wirkung des Petrolathers aut 
die Bakterien der Typhus-Koligruppe. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 16. — P. Jakob, Die Neo- 
salvarsantherapie bei Typhus abdominalis. M. med. Woch. 1915, Nr. 24; Klinische Er- 
fahrungen aus einem Typhuslazarett OstpreuBens. D. med. Woch. 1915, Nr. 26. — L. Jakob, 
Das klinische Bild des Typhus im 1. und 2. Kriegsjahr u. s. w. M. med. Woch. 1916, 
Nr.17. — L. Jankovich, Conjunctivitis typhosa. D. med. Woch. 1916, Nr. 47. — L. Jeanneret, 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 23 
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Typhus- und Diphtheriediagnose im Kindesalter. Rev. de méd. de la Suisse rom. 1916, 10. 
— E. O. Jellinch, Die Therapie des Typhus, ein kritische Ubersicht. Calif. State j. of med. 
1914, XII, Nr. 4; Schmidts Jahrb. 320. — E. Jennicke, Das Absinken der Typhus-, Para- 
typhus- und Kolibacillen und das Kuhnsche Verfahren des Typhusnachweises im Stuhl. 
D. med. Woch. 1917, S. 813. — J. A. M. Jennissen, Eine Typhusendemie in einer chinesi- 
schen Kanalarbeiterkolonie. Geneesk. Tijdschr. voor Nederl. Indie, LV, H. 1; Schmidts 
Jahrb. 322. — E. Job, Ein Fall von typhéser Spondylitis. Bull. et mém. de la soc. méd. 
des hop. de Paris. 30. Jahrg., 20. — Jochmann, Lehrbuch der Infektionskrankheiten. 
Springer, Berlin 1914, — K. W. Joetten, Typhusbekampfung im Felde durch ein einfaches 
Verfahren zur Handedesinfektion. D. med. Woch. 1915, Nr.-47; Uber den Typhusbacillen- 
nachweis vermittels des Bierastschen Petrolatherverfahrens und der Bolusmethode nach 
Kuhn u.s.w. Arb. a. d. kais. Ges., 51, S. 218; Schmidts Jahrb. 329; Fiitterungsversuche 
mit Ruhr- und Typhusbacillen bei Hunden und kleinen Versuchstieren. Arb. a. d. kais. 
Ges., 51, S. 200; Schmidts Jahrb. 329. — E. Joest, Vergleichende Untersuchungen tiber 
die durch Bakterien der Gartner-Gruppe in der Leber des Kalbes und die durch Typhus- 
bacillen in der Leber des Menschen bedingten Pseudotuberkel. Zt. f. Inf., XV, H. 5. — 
B. Johen, Typhusvaccine mit milderer Reaktion. D. med. Woch. 1915, Nr. 46. — M. K. 
John, Uber vergleichende Typhusschutzimpfungen. D. med. Woch. 1915, Nr. 28. — 
J. Pr. Johnsohn u. A. J. Milné, Kombinierte Schutzimpfung gegen Typhus, Paratyphus 
und Bacillendysenterie. Brit. j. 15. Jan. 1916. — Karl Josti, Uber den Typhus der Kriegs- 
teilnehmer. A. f. Schiffs- u. Tropenhyg. 1915, Nr. 13. — Jiirgens, Typhus und Paratyphus. 
Spez. Path. u. Ther. inn. Krankh. herausg. von Kraus-Brugsch. Urban & Schwarzenberg, 
Wien-Berlin 1919. — J. Kabelick, Die Agglutination bei Cholerakranken und bei mit 
Cholera- und Typhusvaccine Geimpften. Lékarské Rozhledy 1915, XXII, Nr. 3; Schmidts 
Jahrb. 322. — Friedr. Kach, Uber die Behandlung der Typhusbacillenwirte und den Ein- 
flu8 der Vaccination auf das Blutbild. Zt. f. kl. Med. 1920, LXXXIX, H.1—2. — W. Kaiser, 
Ein Beitrag zur physikalischen Behandlung des Typhus abdominalis. Prag. med. Woch. 
1914, 39. Jahrg., Nr. 17; KongreBzbl. 11. — K. Kaiser, Striae patellares nach Bauch- 
typhus. Med. Kl. 1916, S. 1206, Nr. 46. — F. Kalberlah, Die Behandlung der Typhus- 
bacillentrager. Med. KI., XI, S. 581. — H. Kammerer u. Wilh. Voltwing, Typhusschutz- 
impfung und Milzschwellung. M. med. Woch. 1916, 2. — P. Kaznelson, Zur Pathogenese 
des hamorrhagischen Typhus. D. med. Woch. 1918, Nr. 5. — W. Karell u. F. Guksch, Die 
Befreiung der Typhusbacillenausscheider von ihrem Ubel durch Behandlung mit homo- 
logem Impistoff. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 7. — C. Kaufmann, Die Ursache der Ziircher 
Typhusepidemie von 1884 im Lichte neuerer Forschungen. Schweiz. med. Woch. 1921, 
50, 7; KongreBzbl. 12. — J. Kaup u. J. Kretschmar, Erfahrungen und Untersuchungen 
iiber den Wert und die Wirkungsdauer der Typhusschutzimpfung. M. med. Woch. 1916, 
36—37. — H. H. Keller, Typhus abdominalis und Dysenterie nach den Beobachtungen 
im Balkankriege. Sammelbericht von Mitteilungen der Arzte der russischen Gesellschaft 
vom Roten Kreuz 1914. — L. Keck, Uber die Hautreaktion beim Typhus. D. med. Woch. 
1918, Nr. 20. — P. Kirschbaum, Zur Technik der Schutzimpfung gegen Typhus. Wr. kl. 
Woch. 1915, Nr.8. — K. Kifkalt, Das jahreszeitliche Auftreten der Kriegsseuchen. D. med. 
Woch. 1918; Laboratoriumsinfektion mit Typhusbacillen. Zt. f. Hyg., LXXX, Nr. 1; 
Eine Modifikation des Typhusimpfstoffes. D. med. Woch., XLI, S. 393. — K. Kitschen, 
Uber die Typhusschutzimpfung. Med. Kl. 1921, 17. Jahrg., Nr. 6. — J. KlaaB, Er- 
fahrungen und Untersuchungen iiber den Wert und die Wirkungsdauer der Typhusschutz- 
impfung. M. med. Woch. 1916, Nr. 36. — W. Kleinsorgen, Uber den zeitlichen Ablauf der 
Gruber-Widalschen Reaktion, speziell iiber die Abgabe der Diagnose nach 2 und 24 Stunden. 
Zt. f. Hyg. 1921, XCI, H. 3; Uber negative Gruber-Widalsche Reaktion bei schwerem 
Typhus. Zt. f. Hyg. 1921, XCII, H. 1. — R. Kleissel, Uber Typhus im Felde. Der Militar- 
arzt 1916, Nr. 10. — F. Klemperer, W. Ottingen, F. Rosenthal, Zur Diagnostik und 
Therapie des Typhus im Felde. Ther. d. G. 1915, Nr. 5. — F. Klemperer u. F. Rosenthal, 
Untersuchungen iiber die Gruber-Widalsche Reaktion bei gesunden und kranken Typhus- 
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schutzgeimpiten. Zt. i. kl. Med., 86, H. 1-2. — Klinger, Zur Bewertung der Typhus- 
schutzimpfung. M. med. Woch. 1917, S. 993. — K. Klieneberger, Agglutinationstiter bei 
Infektionskrankheiten, insbesondere bei Typhus und Paratyphus, D. med. Woch. 1914, 
Nr. 30; Nephroparatyphus und Nephrotyphus. Berl. kl. Woch. 1914, 51. Jahrg., Nr. 21. 
— Klose, Die Gruber-Widalsche Reaktion bei typhusschutzgeimpften Franzosen und ihre 
Bewertung fiir die Diagnosestellung. A. f. Hyg. 1915, XCIV. — Siegfr. Knauer, Be- 
obachtungen iiber Typhusbacillentrager. Zt. f. Bakt., LXXXVIII, H. 4. — R. Koch, 
Pathologische Reaktionen bei Typhusgeimpften. Med. KI. 1916, Nr. 14. — K6hlich, Uber 
die Beziehungen zwischen Typhus, Paratyphus, Ruhr, fieberhaftem und fieberlosem Darm- 
katarrh. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 14; Gelbwachsende, den Bacillen der Typhus-, Para- 
typhusgruppe 4hnliche Bakterien. Zbl. f. Bakt. 1916, LXXVIII, S. 136. — Harry Kénigs- 
feld, Ein neues Prinzip der Serumtherapie bei Infektionskrankheiten mit besonderer Be- 
riicksichtigung des Typhus abdominalis, M. med. Woch. 1915, Nr. 8; Uber Mischinfektion 
bei Typhus abdominalis. Med. KI. 1915, Nr. 33; Die Typhusbacillenziichtung mittels der 
Galleschragagarréhrchen. D. med. Woch. 1915, Nr. 47; Eine neue einfache Methode zum 
beschleunigten Typhusbacillenachweis in kleinen Mengen Blut. M. med. Woch. 1915, Nr. 4. 
— A. v. Kordnyi, Zur Vaccinebehandlung des Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1915, 
Nr. 4; Die Bedeutung der ersten Krankheitstage fiir den Verlauf des Bauchtyphus. D. med. 
Woch. 1915, Nr, 37. — Roger Korbsch, Zur Autovaccinebehandlung des Unterleibstyphus. 
Berl. kl. Woch., 57. Jahrg., Nr. 50. — H. Kossel, Uber Typhusschutzimpfung. Berl. kl. 
Woch. 1914, Nr. 48. — R. Kraus, Bemerkungen iiber Schutzimpfungen und die Bakterio- 
therapie des Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1914, Nr. 45. — R. Kraus u. S. Mazza, 
Zur Frage der Vaccinetherapie des Typhus abdominalis. D. med. Woch. 1914, Nr. 31. —- 
Krause (Bonn), Kriegserfahrungen iiber die Nachkrankheiten bei Typhus abdominalis. 
Verhandl. des Warschauer Kongresses f. inn. Med. J. F. Bergmann, Wiesbaden 1916. — 
Krehl, Der Abdominaltyphus im Kriege. Verhandl. d. auBerordenti. Tagung des Deutschen 
Kongresses f. inn. Med. in Warschau am 1. und 2. Mai 1916. J. F. Bergmann, Wiesbaden 
1916. — R. Kretz, Uber Pathogenese des Abdominaltyphus. Virulenzerhaltung der Kul- 
turen von Typhusbacillen u. s. w. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 12. — Krumbhaar and 
Richardson, Der Wert der Typhusimpfung bei der Typhusbehandlung. Ther. Gaz. 1914, 
Nr. 12; Der Wert der Typhusimpfung in der Typhusbehandlung. Am. j. of med. sciences 
1915, CXLIX; Schmidts Jahrb. 322. — Charles Krumwiede jr. and Josephine G. Pratt, 
Weitere Beobachtungen iiber das Verhalten von Bakterien auf Nahrbéden, welche ver- 
schiedene Anilinfarbstoffe enthalten u.s. w. (Res. laborat. of the dep. of health, New York) 
j. of exp. med., XIX, 5. — W. Kahl, Uber Typhus und Schutzimpfung. D. med. Woch. 
1915, Nr. 31. — Ph. Kuhn, Uber die sommerliche Zunahme des Typhus im ElsaB. Made- 
lung-Festschrift; Weitere Mitteilungen iiber den Nachweis von Typhus, Ruhr und Cholera 
durch das Bolusverfahren. Med. KI. 1916, Nr. 36; Die Bedeutung der Paraagglutination 
fiir die Diagnose des Typhus und der Ruhr. Med. KI. 1916, S. 791; Die Verwendung von 
Tierkohle zum Nachweis von Typhusbacillen. Med. KI. 1915, Nr. 47. — Ph. Kuhn u. 
H. Hede, Adsorptionsverfahren zum Nachweis von Typhusbacillen. Med. KI. 1916, Nr. 6. 
— W. Kulka, Ein einfacher Differentialnahrboden fiir die Typhus-Paratyphusgruppe. 
M. med. Woch. 1917, S. 32. — Kurpjuweit, Hygienische MaBnahmen in einem Typhus- 
dorf u.s. w. Veroffentl. a. d. Geb. d. Medizinalverw. 1914, III, H. 9; KongreBzbl. 10, — 
J. Kusick, Uber Typhusrezidive. Petersb. med. Zt. 1914, 39. Jahrg., Nr. 12. — E. Kuster 
u, H. Wolff, Zur Behandlung von Typhusbacillentragern mit Cystinquecksilber und 
Cystinal nach Stuber. M. med. Woch. 1918, Nr. 43. — EF. Kiister u. Giinsler, Zur Behand- 
lung von Typhusausscheidern. Zt. f. Hyg., LXXXI, S. 447. — Fr. Kutscher u. Schafer, 
Die Verwendung von Typhus- und Choleraimpfstoffen als Antigene bei der Complement- 
bindungsreaktion. M. med. Woch. 1916, Nr. 44. — H. v. Kutscher, Zur Technik der Schutz- 
impfung gegen Typhus und Cholera im Felde. M. med. Woch. 1916, Nr. 25. — M. Labor, 
Zu den cytologischen Veranderungen nach der Typhusimpfung. Wr. kl. Woch. 1916, S. 1393. 
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bei Gesunden und Kranken. Zbl. f, Bakt. 1921, LXXXVI, H. 1. — R. Lampe, Ein Beitrag 
zum Verlauf des Typhus bei Geimpften. D. med. Woch. 1916, Nr. 37. — O. Landsberger, 
Zur Prognosestellung bei Typhus abdominalis. Med. Kl. 1915, Nr. 39; Die Keimzahl des 
Blutes schutzgeimpiter und ungeimpfter Typhuskranken. Med. Kl. 1917, S. 300. — Lange 
u. Roos, Uber den Befund von Typhusbacillen im Blute von Kaninchen nach Verimpfung 
in die Gallenblase. Arb. a. d. kais. Ges., L, S. 57. — E. Lagueur, Uber die Unschadlich- 
keit der Typhusschutzimpfungen. M. med. Woch. 1915, S. 1295. — D. F. M. Large, Einige 
Laboratoriumserfahrungen im afghanischen Feldzug 1919. J. of the roy. army med. corps 
1920, 35, 5; KongreBzbl. 17. — J. C. G. Ledingham, Die kulturelle Diagnose der infek- 
tiésen Darmerkrankungen bei geimpften Personen. Lanc. 1921, 200, Nr. 2; Kongref- 
zentralblatt 17. — J. C. G. Ledingham, W. G. Tenfold u. H. M. Woodcock, Neue bakterio- 
logische Erfahrungen mit Typhus und Dysenterie. Brit. j. 1915, Nr. 13. — A. Lehndorff, 
Erfahrungen iiber Infektionskrankheiten im Felde. Med. KI. 1916, Nr. 43. — C. Leiner, 
Uber posttyphése Lokalisation und ihre specifische Behandlung. Med. KI. 1916, Nr. 39. 
— William B. Leishman, Typhése Erkrankungen beim britischen Expeditionskorps 1914 
bis 1918. Glasgow med. j. 1921, XCV, Nr. 2; KongreBzbl. 18. — A. Leitsch, Brillantgriin 
und Tellursdiure bei der Isolierung von Typhus- und Paratyphusbacillen. Brit. med. j. 
2. Sept. 1916. — A. Lemierre et P.N. Deschamps, Pseudotuberkulése Lungensymptome bei 
Typhus und Paratyphus. Presse méd. 1921, 29. Jahrg., Nr. 38. — A. Lemierre et R. Piede- 
liévre, Akute Blutdrucksteigerung im Verlauf eines Unterleibstyphus. Bull. et mém. de la 
soc. méd. des hop. de Paris 1921, 37. Jahrg., Nr. 18. — O. Lentz, Uber den Fornetschen 
Typhusimpfstoff. Verdoff. a. d. Geb. d. Med.-Verw. 1915, IV, H. 8; Beitrage zur Typhus- 
epidemiologie. Verdff. a. d. Geb. d. Med.-Verw. 1915, IV, H. 3. — Nicola Leotta, Die 
Darmperforationen bei Typhus. Clin. chirurg. 1920, 27. Jahrg., 1; KongreSzbl. 14. — 
L. v. Liebermann, Uber das Wesen der Typhusimmunitat. D. med. Woch. 1917, S. 867; 
Vaccinebehandlung Typhuskranker. Gutachten des Sanitaétsrates von Ungarn an den konigl. 
ungar. Minister des Innern. D. med. Woch. 1915, Nr. 32. — E. v. Liebermann u. D. Acel, 
Uber antigene Wirkung sensibilisierter und nicht sensibilisierter Blutzellen und Typhus- 
bakterien. D. med. Woch. 1915, 33. — Liefmann, Klinische Erfahrungen iiber Typhus im 
Felde. Ver. Berl. med. KI. 1915, Nr. 22. — H. Lilienthal u. H. N. Jones, Eine einfache und 
wirksame Methode zur Desinfektion von Typhusstiihlen. Bost. med. and surg. j. 1914, 
8, 1, 14; Virchows Jahrb. 49. — H. Lipp, Das Blutbild bei Typhus- und Choleraschutz- 
impfung. M. med. Woch. Nr. 62, S. 539. — Rich. v. Lippmann, Der protrahierte Kolo- 
typhus mit Ausgang in .tédlichen Marasmus. Med. KI. 1920, 16. Jahrg., Nr. 23; KongreB- 
zentralblatt 14. — J. Léw, Ein Fall von Meningitis typhosa serosa. Wr. kl. Woch. 1915, 
Nr. 21. — W. Léwenfeld, Uber eine Methode des raschen Typhusbacillennachweises. 
M. med. Woch. 1915, S. 433. — Felix E. R. Léwenhardt, Uber gegenseitige Beziehungen 
der Agglutinine des Bacillus X 19 und der Typhus- und Ruhrgruppen. Zbl. f. Bakt. 1920, 
LXXXIV, S. 3; KongreBzbl. 12. — F. Léwenthal, Eigenartiges Ulcus der auReren Haut 
bei Typhus abdominalis im Anschlu8 an Thrombophlebitis. D. A. f. kl. Med. 1916, CXIX, 
H. 3. — O. Léwy, Die Behandlung der Bacillentrager. Med. Kl. 1915, Nr. 26; Immun- 
kérperbildung verschiedenartiger Typhusimpfstoffe. D. med. Woch. 1915, Nr. 43. —- 
J. Léwy, Zur Symptomatologie der Typhusschutzimpfung. Med. Kl. 1915, Nr. 26. — 
M. Léwy, Einige reaktive Stérungen bei Typhusschutzgeimpften. Wr. kl. Woch. 1915, 36. 
— R. Léwy, Zur Diagnostik des Abdominaltyphus bei Geimpften. Wr. kl. Woch. 1916, 
Nr. 29. — R. Lowy, F. Luksch u. E.Wilhelm, Zur Vaccinetherapie des Typhus abdominalis. 
Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 28. — H. Liidke, Die Behandlung des Abdominaltyphus mit intra- 
vendsen Injektionen von Albumosen. M. med. Woch. 1915, Nr. 10. — F. Luksch, Die 
Heterovaccinebehandlung des Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 26. — 
F, Luksch u. K. Hever, Uber die Dauer der Anwesenheit von Schutzkérpern im Blutserum 
der gegen Typhus geimpften Personen. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 18. — L. L. Lumsden, 
Typhus in Rockville. M. D. Publ. health. bull. Mai 1914, Nr. 65; Virchows Jahrb. 50. -- 
G. A. Lurie, Beobachtungen iiber Castellanis Tetra- und Pentavaccine. Brit. med. j. 8. Jan. 
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1916. ie E. Lyon, Wirbelerkrankungen in der Typhusrekonvaleszenz. Med. KI. 1915, Nr. 51. 
— William Macewen, Untersuchungen iiber die Dohleschen Leukocyteneinschliisse bei 
Scharlach und anderen Krankheiten. J. of path. a. bact., XVIII, Nr. 4. — A. de Magalhaes, 
Bacillus faecalis alcaligenes isoliert bei einem unter den Symptomen eines Typhus erkrankten 
Menschen. Cpt, rd. des séances de la soc. de biol, 1921, LXXXIV, H. 11; KongreBzbl. 18. 
— E, Magnus-Alzleben, Eriahrungen iiber den Typhus im Feldlazarett. M. med. Woch. 
1916, 28. — L. Mahn, Uber einen bemerkenswerten Fall von Unterleibstyphus. Berl. kl. 
Woch. 1915, Nr. 47. — G. Mann, Cholecystitis im Verlauf des Typhus. Wr. med. Woch. 
1916, Nr. 9. — A. Mamorek, Experimenteller Typhus. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 12. — 
F. Marchand, Zur Kenntnis der Darmveranderungen beim Abdominaltyphus. Med. K1. 
1919, Nr. 18; Uber einige seltene Komplikationen des Typhus abdominalis u. s. w. Med. 
Kl. 1920, Nr. 12, 16. — G. Marcialis, Beitrige zum Studium der Ausscheidung der 
Chloride bei fieberhaften Erkrankungen. Policlinico Soz. med., 27. Jahrg., 2; Kongref- 
zentralblatt 14, — E. Marcovici, Verlauf der Leukopenie und Ergebnisse der differentiellen 
Zahlung bei Typhus abdominalis. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 38. — R. Marek, Positive 
Typhusreaktion bei Ruhr. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 20; Uber den diagnostischen Wert der 
modifizierten Urochromogenprobe Weif8 bei Typhus abdominalis, Wr. kl. Woch. 1916, 
Nr. 28. — H. F, Marris, Der Gebrauch von Atropin als ein Mittel zur Diagnose von 
Typhus und Paratyphus A und B. Brit. j. med. 1916, Nr. 25. — C. J. Martin and W. G. D. 
Upjohn, Die Verteilung von Typhus und Paratyphus bei der Enteritis in Mudros. Brit. 
med. j. 2. Sept. 1915. — Alfred Martinet, Typhus und Paratyphus. Milit. surg. 1921, 
XLVI, Nr. 4; KongreBzbl. 18. — H. Martz, Ein Typhusbacillentrager von 55jahriger 
Ausscheidungsdauer. Zbl. f. Hyg. 1915, LXXX. — G. Matko, Hauterscheinungen nach 
Typhusschutzimpfungen. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 45; Krankheitsbilder nach Typhusschutz- 
impfung. Typhustoxikose. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 34 u. 35. — M. Matsumoto, Eine 
Priifung verschiedener Methoden zur Herstellung von Typhusbacillenantigenen. J. of imm. 
1920, V, Nr. 2; KongreBzbl. 13. — M. Matthes u. A. Rannenberg, Uber die Wirkung von 
tryptischen Verdauungsprodukten und Typhusbacillen. M. med. Woch. 1915, S. 428. — 
Otto Mayer, Uber Feststellung von Typhusbacillendauertragern durch Untersuchung des 
bei Operationen gewonnenen Gallenblaseninhaltes. M. med. Woch. 1914, LXI, Nr. 20. — 
Otto Mayer u. M. Knorr, Ein Differentialnahrboden sowohl fiir die Typhuskoli u.s. w. 
M. med. Woch. 1919, S. 245. — A. Mayer, Klinische und experimentelle Beitrage zur 
Klinik der Typhusschutzimpfung. Zt. f. exp. Path. u. Ther., XIX, H. 1; Einflu8 der Typhus- 
schutzimpfung auf die cutane Therapie Gesunder und Tuberkuloser. Zt.f. Tub. 1919, XXX. 
— K. Mayer, Zur Vaccinetherapie des Typhus abdominalis bei den prophylaktisch Ge- 
impften. Med. Kl. 1916, 1. — S. Mazza, Die Bakteriotherapie des Typhus. Wr. kl. Woch. 
1915, XXVIII. — Mario Mazzei, Uber die experimentelle Immunisierung mit Typhus-, 
Paratyphus- und Dysenteriebacillen. Rif. med. 1920, 36. Jahrg., Nr. 48. — E. Melchior, 
Zur Kenntnis der posttyphésen Strumitis. Berl. kl. Woch. 1914, Nr. 50. — A. Merg, Sub- 
cutane Vaccinetherapie bei Typhus- und Koliinfektion. Bull. de med. 1920, 34, 18. — 
Merkel, Kriegstyphussektionen. Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 23; Zur pathologischen Ana- 
tomie des Typhus im Feldheer u.s. w. M. med. Woch. 1919, Nr, 49. — Merkhoff, Experi- 
mentelle Studien tiber das Wesen der Paragglutinine. Zbl. f. Bakt., LXXVIII, S. 372. — 
A, Mertz, Uber \jaccinetherapie des Typhus abdominalis, insbesondere u.s.w. Zt. f. exp. 
Path. u. Ther., XVII, H. 2. — Th. Messerschmidt, Die Bedeutung des Spatwidal zur Fest- 
stellung von Typhusbacillentragern. Med. KI. 1920, 16. Jahrg., 42; Endemischer Typhus 
und Wasserversorgung. Med. KI. 1920, XVI, Nr. 10. — Fr. Meyer, Specifische Typhus- 
behandlung. Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 30; Der Unterleibstyphus und seine Komplikationen 
in der Deutschen Armee wihrend der Jahre 1873—1910. Mitt. a. d. Gr. 1914, XXVII, 
H.3; Uber chronischen Typhus und Paratyphus. M. med. Woch. 1918, Nr. 35; Intravendse 
Typhusbehandlung mit der sensibilisierten Typhusbacillenemulsion (Hochst). Berl. kl. Woch. 
1915, Nr. 33; Fieberloser Typhus. M. med. Woch. 1915, Nr. 40. — Fr. Meyer u. A. Meyer, 
Zur Klinik und Diagnose periodisch fiebernder Typhusfalle. D. med. Woch. 1918, Nr. 45. 
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— Ernst Christoph Meyer, Uber Kreatin- und Kreatininausscheidung bei Krankheiten. 
D. A. f. kl. Med. 1920, CXXXIV, 3—4. — K. F. Meyer u. N. M. Neilson, Ober atypische 
Typhusstamme und die durch sie verursachten Infektionen. J. of infect. dis. 1920, 27, 1. 
— R. Meyer, Zur Behandlung des Typhus mit Eigenserum. Ther. d. G. 1915, Nr. 5. — 
Karl Meyerhof, Meningitis typhosa oder Meningotyphus, Berl. kl. Woch. 1920, LVII, 
Nr. 6. — Meinicke, Uber die Brauchbarkeit der bakteriologischen Typhusdiagnostik zur 
Differentialdiagnose zwischen Fleckfieber und Typhus. D. med. Woch. 1916, Nr. 40. -— 
Mezuren, Typhusschutzimpfung. Bull. de Vacad. 1914, S. 706; Virchows Jahrb. 49. — 
L, Michaelis, Die praktische Verwertbarkeit der Sdureagglutination fiir die Erkennung der 
Typhusbacillen. D. med. Woch. 1915, Nr. 9. — Jean Minet et R. Legrand, Typhus- 
bakteridamie mit Lokalisation am Herzen. Bull. et mém. de la soc. med. des hép. de Paris 
1921, 37. Jahrg., Nr. 17; KongreBzbl. 18. — FE. Misloslavich, Uber Typhusschutzimpfung. 
Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 13. — J. Mollard et Antoine Dumas, Der Galopprhythmus im 
Verlauf und in der Rekonvaleszenz des Typhus u. s. w. Rev. de méd. 1914, 34. Jahrg., 
Nr. 3 u. 4; KongreBzbl. — £. Mondolfo, Der Befund Eberthscher Bacillen im Munde 
Typhuskranker. Riv. med. 1914, 30. Jahrg., Nr. 16; KongreBzbl. 11; Orale Typhusbacillen- 
trager. Riv. crit. di clin. med., 15. Jahrg, Nr. 19; KongreBzbl. 11. — M. Mondschein, 
Allgemeine Beobachtungen und statistische Daten der bakteriologischen Stuhl- und Urin- 
befunde nach Cholera, Ruhr und Typhus. Wr. med. Woch. 1916, Nr.17. — Virgil H. Moon, 
Beobachtung iiber die Antikérperbildung bei Unterleibstyphus. J. of infect. dis. 1914, XIV, 
Nr. 1. — G. Morley, B. Smith and W. Campbell, Ein Fall von akuter gangranéser Chole- 
cystitis mit Peritonitis bei der Gelbsuchtepidemie Gallipoli 1915. Brit. med. j. 25. Marz 1916. 
— Moro, Anaphylaktische Reaktion nach Typhusschutzimpfung. Ver. Berl. kl. med. Woch. 
1915, Nr. 27. — Cesare Moschini, Transitorische Aphasie bei Iliotyphus der Kinder mit 
besonderer Beriicksichtigung der Pathogenese. Riv. med. 1920, 28. Jahrg., Nr.1; Kongreb- 
zentralblatt 12. — Mdklens, Die Typhusdiagnose im Felde. Med. KI. 1915, Nr. 11 u. 32; 
M. med. Woch. 1915, Nr. 31. — Heinr. Aug. Miiller, Uber einen Fall von Encephalomyelo- 
meningitis typhosa. D. Zt. f. Nerv. 1920, 66, 3. — J. Miiller u. R. Pick, Experimentelle 
Untersuchungen iiber Typhusbacillen und Kleiderlause. Wr, kl. Woch. 1916, Nr. 14. — 
P. T. Miller, Uber Bacillentrageruntersuchungen. 4. Mitteilung. Zum Vergleich der 
Petrolather- und der u. s. w. M. med. Woch. 1917. — WMiiller de la Fuente, Pyramidon- 
behandlung des Typhus. Ver. Berl. kl. med. Woch. 1915, Nr. 23. — F. Munck, Behand- 
lung der akuten Infektionskrankheiten (Kriegserfahrungen). Med. KI. 1917, 49. — 
Muschold, Die wissenschaftlichen und experimentellen Grundlagen der Typhusschutz- 
imptung. Verdff. a. d. Geb. d. Mil.-San.-Wes., H. 28; Zur Typhusschutzimpfung des 
Deutschen Feldheeres. D. militararztl. Zt. 1918. — Tingoon Nadjada u. E. Delbanco, Anal-, 
Vulva- und Nasendiphtherie als Komplikation des Typhus abdominalis. Derm. Woch. 1916, 
S. 905. — G. L. Nascher, Typhus. New York, Aug. 1916. — F. Neufeld, Die Bekampfung 
des Abdominaltyphus. Ther. d. G. 1914, Nr. 9. — Gustav Neugebauer, Uber Cholangitis 
typhosa D. med. Woch. 1921, 47. Jahrg., Nr. 14. — R. Neustadl, Ein Beitrag zur Vaccine- 
therapie des Bauchtyphus. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 48. — R. Neustadl u. E. Mar- 
covict, Uber Behandlung des Typhus abdominalis mit ,,Typhin“. M. med. Woch. 1916, 
Nr. 11. — Fritz Noack, Ober Typhusimmunitat und Typhusimpfung. Zt. f. kl. Med. 
LXXXII, Nr. 1—2. — E, Nobel u. L. Neuwirth, Ober einige Schwierigkeiten bei der 
Friihdiagnose des Abdominaltyphus bei Schutzgeimpften. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 30. — 
Dwight O’Hara, Beobachtungen iiber den agglutinierenden Titer im Blutserum Typhus- 
kranker. Bost. med. a. surg. j. 1920, 183, 3; KongreBzbl. 14. — H. Oeller, Uber die 
klinisch-biologische Bewertung atypischer Zustands- und Fieberbilder der Infektionskrank- 
heiten u.s.w. D. med. Woch. 1920, XLVI, Nr. 31; Zur Lehre vom periodischen Fieber 
u.s.w. D. A. f. kl. Med. 1918, CXXVII; Der Krankheitsverlauf des Typhus, betrachtet 
vom Standpunkt der Immunitdtsforschung u. s. w. Gustav Fischer, Jena 1920. — Dwade 
W. Oliver and Alma F. Schwab, Uber einen bei Furunkulose geziichteten Stamm der 
Typhus-Koli-Gruppe. J. of infect. dis. 1920, XX, Nr. 4; KongreBzbl. 13. — Franz Oppen- 
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heim, Uber die Milzinfarkte bei Typhus abdominalis und ihre Pathogenese. Zt. f. allgem. 
Pathol. u. pathol. Anat. 1921, XXXI, Nr. 12; KongreBzbl. 17. — O. Orth, Nekrotisierende 
Cholecystitis typhosa. D. med. Woch. 1915, Nr. 47. — Ortner, Uber Typhus und Para- 
typhus. Wr. kl. Woch. 1914, Nr. 42. — Stanley H. Osborn and Edith A. Beckler, Einmal 
Typhusbacillentrager — immer Typhusbacillentrager. J. of infect. dis. 1920, 27, 2. — 
Paltauf, Uber die Schutzimpfung gegen Typhus und die Vaccinetherapie derselben. Ver. 
Berl.-Miinch. med. Woch. 1915, Nr. 27. — P. N. Panton, Die Technik der Agglutinations- 
probe. Lanc. 28. Okt. 1916; Virchows Jahrb. 51. — R. M. Papendieck, Die serologische 
Diagnose des Typhus abdominalis mit Hilfe des Ultramikroskops. Zbl. f. inn. Med. 1916, 
Nr. 30. — Alwin M. Pappenheimer and Hassow von Wedel, Observations on a spontaneous 
typhoid-like epidemie among withe rats. J. of infects dis. XIV, Nr. 1; KongreBzbl. 9. — 
A. Patrick, Bemerkungen iiber Bakterien bei Typhus nebst Beschreibungen gewisser 
atypischer Bacillen u.s.w. J. of path. and bact. 1914, XVIII, Nr. 3; Kongrefzbl. 10. — 
E. Paulicek, Zur Frage der Typhusschutzimpfungen. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 28; Zur 
Klinik, Prophylaxe und Therapie des Typhus im Felde. Milit. Anz. 1916, Nr. 17. — 
E. Peiper, Zur Frage der specifischen Behandlung des Typhus abdominalis. D, med. Woch. 
1915, Nr. 21. — J. Pelnd, Typhus levissimus, abortivus und Paratyphus. Casopis lékartiv 
’eskych 1916, 24. — J. L. A. Pentz, Einzelne Bemerkungen iiber Vaccinetherapie bei 
Typhus. Weckblad 7. Aug. 1916. — Pepper u. H. Perry, Endotheliale Leukocyten im Urin 
Typhusverdachtiger. Am. j. of the med. sc. 1920, CLX, Nr. 3; KongreBzbl. 14. — A. Perl- 
mann, Farbmethode der Gruber-Widalschen Reaktion. M. med. Woch. 1915, Nr. 13. — 
K. Pesch, Die Verwertbarkeit verschiedener Stickstoff- und Kohlenstoffquellen durch die 
Bakterien der Typhus-Koli-Gruppe u.s.w. Zbl. i. Bakt. 1921, LXXXVI, H. 2. — Ros. Pe- 
trotta, Uber die Identitét der natiirlichen und der specifischen Agglutinine fiir Typhus- 
bacillen. Ann. di clin, med. 1921, 10. Jahrg., H. 2; KongreBzbl. 17. — W. Pjeiler, Beitrag 
zur Kasuistik des Hiihnertyphus. Zbl. f. Fleisch- u. Milchhyg. 30. Jahrg., 20. — K. Pick, 
Uber Muskelabscesse bei Typhus abdominalis. Prag. med. Woch. 1915, Nr. 12; Schmidts 
Jahrb, 322; Uber den Nachweis, das Vorkommen und die klinische Wertung von Uro- 
bilinogen und Diazo im Harn Typhuskranker. Med. Kl. 1915, Nr. 47. — G. Plaschkes, 
Typhusgastritis. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 42. — Aug. Poehlmann, Untersuchungen an 
Typhus- und Paratyphusroseolen. A. f. Derm. u. Syph. 1921, CXXXI; Kongrefzbl. 18. — 
F. Pollack, Uber einen Typhusfall mit ausschlieBlicher Paratyphus-B-Agglutination. Wr. kl. 
Woch. 1916, S. 1204. — M. Popoff, Uber den Wert der Agglutinationsmethoden bei der 
Diagnosestellung u.s.w. Med. Kl. 1918, S. 766. — N. B. Potter, Ulcerése Angina, ein 
gelegentliches Friihsymptom bei Typhus. Bost, med. a surg. j. 1914, Nr. 4. — E. Pulay, 
Bemerkungen zur Urochromogenprobe im Harn. M. med. Woch. 1915, Nr. 30; Diagnosti- 
sche Hautreaktion bei Typhusrekonvaleszenten u.s.w. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 44; Uber 
Typhusbacillenbefunde im Sputum. M. med. Woch. 1918, Nr. 42. — Vitt. Puntoni, EinfluB 
von Verbesserungen in der Wasserversorgung auf die Typhussterblichkeit in Italien. Ann. 
dig. 1920, 30. Jahrg., Nr. 11; KongreBzbl. 17. — B. Purjesr, Der Nachweis von Typhus- 
bacillen im Duodenalinhalt u. s. w. Wr. kl. Woch. 1914, Nr. 1. — Queckenstedt, Uber 
leichteste Typhuserkrankungen, insbesondere Periostitis typhosa, bei Geimpften. Zt. f. kl. 
Med, 1916, LXXXIJI. — F. A. Rathery u. A. Bonnar, Abscesse mit Typhusbacillen. Bull. 
et mém. de la soc, med. des hép. de Paris 1920, 36, 8; Kongrefizbl. 12. — F. A. Rathery 
et Paul Mathieu, Die typhésen Krankheiten und die Schutzimpfung. J. de physiol. et de 
pathol. gén. 1920, XVIII, Nr. 5; KongreBzbl. 17. — H. Reibmayer, Uber Impfstoffbehand- 
lung des Typhus abdominalis auf intravendsem Wege. M. med. Woch. 1915, S. 610. — 
Reichmann, Uber die cytologischen Veranderungen des Blutes bei Typhusgeimpiten u. s. w. 
M. med. Woch. 1916, Nr. 20. — Reisinger, Chirurgische Therapie bei einer Typhusbacillen- 
tragerin. M. med. Woch. 1914, S. 48. — E. Reif, Der Wert der Agglutinationsprobe bei 
Typhusgeimpften. M. med. Woch. 1915, Nr. 38. — A. Reif, Beobachtungen tiber Kriegs- 
typhus. Militdrarzt 1916, Nr. 17. — H. Reiter, Uber therapeutische Typhusvaccine. D. med. 
Woch. 1915. — H. Reiter u. Fr. Meyer, Untersuchungen iiber die Grundlagen des Bolus- 
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alba-Verfahrens. Zbl. f. Bakt., LXXXV, 4. — R. Retzlaff, Typhusbacillen im Duodenum 
und Mageninhalt bei Typhusrekonvaleszenten. Med. KI. 1917, Nr. 7. — A. v. ReuB, Uber 
die Vaccinebehandlung des Typhus. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 43. — Riese, Die Typhus- 
schwerhoérigkeit. Med. Kl. 1915, Nr. 45. — Ai. Rhein, Zur Typhusdiagnose im Felde. 
M. med. Woch. 1914, Nr. 49; 1915, Nr. 62; Zur Bakteriotherapie des Typhus abdominalis. 
M. med. Woch. 1915, Nr. 62. — G. Ricker, Bemerkungen zu der kritischen Studie Felix 
Marchands tiber den Entziindungsbegriff. Virchows A. Nr. 37, H. 1/2. — G. Riebold, 
Uber die Gruber-Widalsche Reaktion bei Typhusgeimpften und ihr diagnostischer Wert. 
M. med. Woch. 1916, Nr. 17. — Riedel, Chirurgisches iiber Typhus. Mitt. a. d. Gr., 
XXVIII, H. 5. — Pers. Riera, F. José, Beitrag zum Studium des experimentellen Typhus. 
Med. de los Nefios 1920, XXI, Nr. 244; KongreBzbl. 16. — Einar. Rietz, Fortgesetzte 
Versuche mit Vaccinationsbehandlung bei Typhus. Svenska lakar tidningen 1920, 17. Jahrg., 
Nr. 32; KongreBzbl. 17. — Rimpon, Ubertragung von Typhus durch Milch in Miinchen 
August 1913. M. med. Woch. 1914, 61. Jahrg., Nr. 7. — UL. A. Riser, Die Typhus- 
bekampfung in Siidkarolina u.s.w. J. of the Am. med. assoc. 74, 24. — J. Roéek, Wirkung 
des Indols auf Typhuskulturen u.s.w. Casopis lékaitiv Geskych 1915, 30. — M. Roch et 
Ch. Salon, Die unregelmaBige Temperaturkurve im Typhusinkubationsstadium. Presse méd. 
1921, 29. Jahrg., Nr. 18. — A. Rochaix et A. Blanchard, Die Bedeutung des Bacillus 
faecalis alcaligenes als Krankheitserreger in der menschlichen Pathologie. Ann. de méd. 
1920, VIII, 3. — A. Rodet et S. Bonnamonn, Serumbehandlung des Typhus u. s. w. 
Presse méd., 28. Jahrg., Nr. 9; Anderungen in den Eigenschaften des Antityphusserums 
unter Beriicksichtigung u.s.w. Cpt. rd. des séances de la soc. de biol., LXXXIV, Nr. 14. 
— M. A, Rodet, Die Serotherapie des Typhus. Gaz. des hop. 1914, Nr. 2. — H. Roger, 
Vereiterte Hydatidencyste nach Typhus. Montpell. méd. 1914, Nr. 28. — L. Rohmer, Zur 
Frage der Typhusernahrung im Kriege. M. med. Woch. 1915, Nr. 23; Uber die Wirkung 
cer Typhusinfektion auf das Herz bei unseren Feldtruppen. D. med. Woch. 1915, Nr. 30. 
— H. Rohonyi, Untersuchungen iiber das Wesen der therapeutischen Typhusvaccine- 
wirkung. Zt. f. kl. Med., LXXXIII, S. 60. — Réfle, Zur Jenaer Typhusepidemie. M. med. 
Woch. 1916, Nr. 37. — A. Romanones and G. G. Johnston, Der Wert ausgedehnter 
Impiungen unter der Zivilbevélkerung wahrend einer Typhusepidemie. Br. med. j. 1920, 
Nr, 3129. — K. Romanofski, Seltene Kehlkopfkomplikation eines Typhus abdominalis. 
Med. KI. 1919, Nr. 23. — C. Rémer, Die klinischen Erscheinungen nach der Typhusschutz- 
impfung u. s. w. Bruns’ kl. Beitr. 1915, IV, H. 1. — E. Rosenbaum, Uber eigenartigen 
Temperaturverlauf bei leichten Infektionen u. s. w. D. A. f. kl. Med., CXVIII. — Max 
Roth, Beobachtungen iiber die Gruber-Widalsche Reaktion bei Typhusschutzgeimpiten. 
Berl. kl. Woch. 1920, 57. Jahrg., 44. — Rob. Rudolj, Blutungen bei Typhus. Am. j. of the 
med. séances 1914, CXLVII, Nr. 1. — V. K. Ruf, Beobachtungen iiber das epidemische Auf- 
treten von Darmkatarrhen und Typhus abdominalis. Zbl. i. Bakt. 1914, Orig. LXXIII, 
H. 3. — Fred F. Russell, Schutzimpfung gegen Typhus in der Armee wahrend des Jahres 
1913. J. of the Am. med. ass. 1914, LXII, Nr. 18. — Fred F. Russell, Henry J. Nicols 
and Clarence O. Stimmel, Anweisung zur Herstellung von Triple-Typhusimpfstoff. Milit. 
surg. 1920, XLVII, Nr. 4; KongreBzbl. 14. — Jenk. Sagen, Experimentelle Untersuchungen 
iiber die physiologischen Wirkungen des Typhustoxins. Tohoku j. of exp. med. 1920, 1, 
3—4; KongreBzbl. 14. — E. Ségi, Uber die Behandlung des Abdominaltyphus mit nicht 
sensibilisierter Vaccine. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 27. — G. Salus, Versuch einer Verbesse- 
rung des Typhusbacillennachweises im Wasser. Med. Kl. 1917. — Josef E. Sands, Ver- 
gleich der Methoden zur Darstellung von Typhusagglutinogen. J. of Immunol. 1920, 5, 25 
KongreBzbl. 14. — J. Saphier, Urethritis acuta typhosa. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 48. — 
Siebeck, Uber typhése Erkrankungen. M. med. Woch. 1917, S. 1621. — Stanisl, Siera- 
kowski, Uber die Einwirkung verschiedener Methoden der Impistofibereitung auf den 
Agglutinationstiter des gegen u. s. w. Zt. f. Bakt. 84, 3. — Gust. Singer, Die klinische 
Bedeutung der Roseola typhosa. M. med. Woch. 1916, Nr. 35. — Pietro Sisto, Unter- 
suchungen tiber Cholesterinamie u.s.w. Riv. osp. 1920, X, Nr. 19. — J. Sladek u. St. Kot- 
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lowski, Zur Vaccinetherapie des Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 15. — E.B. 
Snijders, Uber Typhus und die Bedeutung der neuen Untersuchungsmethoden. Nederl. 
Tijdschr. voor Geneesk. 1915, 2. Halfte, Nr. 19 u. 20; Schmidts Jahrb. 323; Uber die 
Frage der Typhusverbreitung durch Fliegen und Staub. Geneesk, Tijdschr. voor Nederl. 
Indie., LV, H. 1; Schmidts Jahrb. 323. — L. L. Sobel, Praktische Nahrbéden zur Diagnose 
von Cholera, Typhus und Dysenterie. D. med. Woch. 1915, Nr. 53. — De Somer u. L. van 
Boeckel, Epidemiologie und Vaccination bei Typhus. Vlaamsch geneesk. Tijdschr. 1920, 1, 
Nr. 2; KongreBzbl. 12. — A. Soucek, Uber den Abdominaltyphus bei Ungeimpften. Med. 
Kl. 1917, Nr. 23. — Sorgo, Einflu8 der Typhusimmunisierung auf die Lungentuberkulose. 
Med. Kl. 1918, 8. — Max Spelthahn, Beitrage zur chirurgischen Behandlung der Typhus- 
bacillentrager. Schmidts Jahrb. 324, — A. Sulzer, Die hamatologische und serologische 
Diagnose des Typhus abdominalis bei Schutzgeimpften. Militararzt 1916, Nr. 17. — 
Nanna Svarek u. Rob. Hanson, Diffuse eitrige Peritonitis ohne Perforation beim Unter- 
leibstyphus. Acta med. Scandinavica 1920, LIV, H. 2; KongreBzbl. 16. — O. Svestka, Die 
Urochromogenreaktion Wei8 im Harn bei Typhus abdominalis. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 39. 
— O. Svestha u. R. Marek, Neue Bakteriotherapie des Typhus abdominalis mit ,,Typhin“. 
Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 13—14; Bakteriotherapie des Bauchtyphus mit ,,Typhin“. Gasopis 
lékaftiv éeskych 1916, 22. — E. Szécsy, Die Behandlung des Typhus abdominalis mit 
Besredka-Vaccine. D. med. Woch, 1915, Nr. 33; Die neueste Heilmethode des Typhus 
abdominalis mit Besredka-Vaccine. Wr. kl. Rundschau 1915, Nr.11. — A. v. Szent-Gyérgyi, 
Beitrage zur physikalischen Chemie der Agglutination u.s.w. Biochem. Zt. 1921, CXIII; 
Agyresin bei Typhus abdominalis. M. med. Woch. 1916, Nr. 35. — B. Stuber, Zur Chemo- 
therapie der Typhusbacillentrager. M. med. Woch. 1918, Nr. 29. — L. Schaap, Uber den 
Wert der prophylaktischen Typhusimpfung, Nederl. Tijdschr. voor Geneesk., 65. Jahrg., 
I, 16. — kK. Scheer, Verbesserung des Typhusbacillennachweises durch ein Zentrifugier- 
verfahren. Med. KI. 1918, S. 758. — W. Schemensky, Lumbalpunktion bei Typhus. Ver. 
Berl. med. Woch. 1915, Nr. 23; Die Lumbalpunktion bei der Behandlung des Typhus 
abdominalis. M. med. Woch. 1916, 19. — Manfr. Schierge, Uber die Beziehungen der 
Typhusagglutination zu den Eiwei®korpern des Serums. Zt. f. Imm. 1920, XXIX, 5. — 
Schlemm, Uber Antikérper gegen Lipoide und EiweiBkérper im Typhusserum u.s.w. Arb. 
a. d. Reichsgesundheitsamt 1920, LII, H. 3. — E. Schlesinger, Die Begleiterscheinungen 
der Typhusschutzimpfung auf Grund von 1340 Impfungen. M. med. Woch. 1915, S. 431. — 
M. Schlosser, Ein Fall von Gasphlegmone bei Typhus abdominalis. Inaug.-Diss. Berlin 
1915. — K. Schmidt, Klinische Gesichtspunkte zur Frage der intravenédsen Vaccinetherapie 
bei Typhus. Prag. med. Woch. 1915, Nr. 14; Schmidts Jahrb. 322. — P. Schmidt, Uber 
eine Modifikation der Gallenvorkultur zur Ziichtung von Typhusbacillen aus dem Blut. 
D. med. Woch. 1916, Nr. 2. — R. Schmidt, Aphorismen zur Typhusdiagnostik. Prag. med. 
Woch. 1914, Nr. 8; Virchows Jahrb. 49. — H. Schmitt, Das Verhalten der Ruhrbacillen 
und der Typhus-Koli-Bacillen in eiweiBfreien -Lackmusnahrbéden. Zt. f. Bakt. 1921, 
LXXXVI, H. 2. — K. E. J. Schmitz, Uber einzeitige Immunisierung mit Typhus- und 
Choleraimpfstoff (Mischimpfstoff). Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 22; Ein neuer Elektionsnahr- 
boden fiir Typhusbacillen. Zbl. f. Bakt. 76, 4; Die Brauchbarkeit des Kongorotnahrbodens 
zur bakteriologischen Typhusdiagnose. D. med. Woch. 1915, S. 426; Die Leistungsfahig- 
keit der bakteriologischen Typhusdiagnose u. s. w. Zbl. f. Bakt. 1916, LXXVIII, S. 231; 
Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 43. — A. Schnabel, Die Complementablenkungsreaktion bei gegen 
Typhus Geimpften. Wr. kl. Woch. 1916, S. 981. — Fr. Schneider, Uber Leukopenie und 
Aneosinophilie nach Typhusschutzimpfungen. D. med. Woch. 1915, Nr. 14. — L. Schneider, 
Quadflieg u. E. Wolff, Beitrag zur epidemischen Verbreitung des Typhus durch Milch- 
infektion. Verdff. a. d. Geb. d. Medizinalwesens. 1914, III, H. 9. — W. Schneider, Der 
Nachweis von Typhusbacillen im Urin mit Hilfe des Berkefeld-Filters. D. med. Woch. 
1914, S. 172. — H. Scholz, Bemerkungen zur Symptomatologie und Therapie des Unter- 
leibstyphus. D. med. Woch. 1915, Nr. 49; Posttyphése Erkrankungen des Bewegungs- 
apparates u.s.w. B. z. KI. d. Inf., IV. — Ed. Schott, Uber Typhus und Schutzimpfung. 
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M. med. Woch. 1916, Nr. 44. — Fr. Schultze, Zur Symptomatologie, Diagnostik und Be- 
handlung des Typhus abdominalis. u.s.w. D, med. Woch. 1915, Nr. 24. — Stanisl. Saski, 
Ergebnisse der bakteriologischen Blutuntersuchung in 50 Fallen von Abdominaltyphus. 
Zt. f. kl. Med. 1914, LXXX, H. 1/2. — P. Saxl, Uber die Einwirkung pyrogener Sub- 
stanzen auf das Fieber u.s.w. Mitt. d. Ges. f. inn. Med. Wien 1916, Nr. 1 u. Wr. med. 
Woch. 1916, Nr. 3; Uber die Behandlung von Typhus mit Milchinjektionen. Wr. kl. Woch. 
1916, 33. — Schiirer u. Rosel Goldschmidt, Uber die serologische Typhusdiagnose bei 
Schutzgeimpften. Berl. kl. Woch. 1920, 57. Jahrg., 38. — St. Schiirmann, Zur Be- 
schleunigung und Vereinfachung der Typhusbacillenziichtung aus dem Blute. D. med. 
Woch. 1916, Nr. 6. — W. Schiirmann, Die Brauchbarkeit des Kongorotserum- und des 
Drigalskiserumagar zur bakteriologischen Typhusdiagnose. Med. KI. 1915, Nr. 49. — 
Schuscha, Ober die Einwirkung von Petrolather auf Typhus u.s.w. Zt. f. Bakt. 78, 226. 
— G. Schwarz, Uber die Typhusschutzimpfung der kaiserlichen Schutztruppen fiir 
Deutschsiidwestafrika. M. med. Woch. 1916, Nr. 20. — Scriba, Uber den Einflu8 der 
Typhusschutzimpfung auf den Nachweis der Typhusbacillen im kreisenden Blut. M. med. 
Woch. 1915, Nr. 22. — W. Seeliger, Uber das Vorkommen von Typhus- und Paratyphus- 
bacillen im Blute von Fiinftagetieberkranken. D. med. Woch. 1919; Die diagnostische Be- 
deutung der bakteriologischen Blutuntersuchung auf Typhusbacillen u.s.w. Berl. kl. Woch. 
1918, Nr. 48; Uber eine Abadnderung der Conradi-Kayserschen Galleanreicherungs- 
methode u.s.w. M. med. Woch. 1918, Nr. 18. — G. Seiffert, Die Mitagglutination der 
Giartnerbacillen, ein Hilfsmittel zur Typhusdiagnose. M. med. Woch. 1915, Nr. 51; 
Kombinierte Schutzimpfung gegen Typhus und Cholera. M. med. Woch. 1915, 47. — 
Serkowski, Uber den Einflu8 gewisser physikalisch-chemischer Faktoren auf Prdacipitation 
und Agglutination. Zt. f. Hyg. 1916, LXXXII, S. 155. — K. Sick, Uber Veranderungen 
am Magendarmkanal im Gefolge von Typhus und Ruhr. M. med. Woch. 1916, Nr. 33. 
— H. Staab, Eine tédliche Infektion mit Mausetyphus. Schw. med. Woch. 1920, 50, 6. 
— Stiéhelin, Uber einige Typhusfalle aus dem Militardienst. Korr.-Bl. f. Schw. Arzte 
1915, 7. — Rud. Stahl, Untersuchungen des Blutes, speziell der Thrombocyten bei Purpura 
haemorrhagica und hamorrhagischem Typhus. D. A. f. kl. Med. 132/1—2. — B. Stein, Zur 
Vaccinetherapie des Bauchtyphus u.s.w. Wr. kl. Woch. 1919, Nr. 88. — R. Stein, Uber 
Typhusschutzimpfung. Prag. med. Woch. 1915, Nr. 26; Virchows Jahrb. 50; Gewisse 
unklassifizierte Fieber: Typhus u.s.w. Am. j. of med. seanc. 1915, Mai. — G. Steisz, 
Typhus und Nervensystem. S. Karger, Berlin 1917. — Rich. Stephan, Kritische Beitrage 
zur Frage der Ostitis bei Kriegsteilnehmern. D. med. Woch. 1916, Nr. 48. — Stepp, Die 
Duodenalsonde zum Nachweis der Typhusbacillen in der Galle von Typhusrekonvales- 
zenten. M. med. Woch. 1915, S. 1076. — W. Stickdorn, Untersuchungen iiber die der 
Koli-Typhusgruppe angehérenden Erreger der Kalberkrankheiten. Zbl. f. Bakt. LX XVI, 
H. 4. — Sticker, Typhus und Ruhr als Feld- und Lagerseuchen. A. f. Trop. 1915, Nr. 5. 
— H. Stieve, Die Leukocyten bei der Typhusschutzimpfung. D. A. f. kl. Med. 117/4—5; 
Beobachtungen bei der Typhusschutzimpfung mit dem Rasselschen Impfstoff. M. med. 
Woch. 1915, Nr. 7. — Rud. Stristower, Typhusbakteriamie bei einem Malariakranken. 
Wr. kl. Woch. 33, Nr. 18. — Stuber, Zur Theorie der Gruber-Widalschen Reaktion. 
M. med. Woch. 1915, Nr. 35. — Stursberg u. Klose, Zur Frage der Bewertung der 
franzdsischen Typhusschutzimpfung u. s. w. M. med. Woch. 1915, Nr. 11. — v. Tavora, 
Die Typhusbehandlung im Felde. M. med. Woch. 1915, S. 425. — Osk. Teagne and Kon 
Schiro Morishima, Die Wirkung der Typhusbacillen auf Xylose und einige andere 
weniger gebrauchte Zuckerarten. J. of infect. dis. 1920, 26, 1; KongreBzbl. 13. — 
J. Teichmann, Typhus abdominalis und Paratyphus A. B. z. A. f. Trop. 1920, 23, 4. — 
Typhus abdominalis und Paratyphus abdominalis. B. z. A. f. Trop. 1920, 23, 4. — 
E. Toenissen, Langerdauernde Krankheitserscheinungen in zeitlichem Zusammenhang mit 
der Typhusschutzimpfung. M. med. Woch. 1915, S. 420. — A. v. Tordzy, Zur Vaccine- 
therapie des Bauchtyphus. Med. KI. 1916, Nr. 22. — A. Trawinsky, Uber das Vorkommen- 
von Bakterien der Typhuskoligruppe im Darminhalt gesunder Schweine u. s. w. Zt. f. 
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Hyg. 1917, LXXXIII, S. 117; Uber Galleanreicherung von Urin. Wr. kl. Woch. 1916, 
Nr. 48. — A. Trillat et Mallux, Untersuchungen iiber die Ubertragung einer Epidemie 
bei Tieren vermittels der Luft u.s.w. Cpt. rd. hebd. des séanc. de I’acad. CLXX, 25. — 
R. Trommersdorf, Weiterer statistischer Beitrag zur Epidemiologie des Typhus u. s. w. 
A. fi. Hyg. 1915, LXXXIV. — A. Tschisch, Typhus und Typhusschutzimpfung bei 
Schwangeren und Wochnerinnen. A. f. Gyn. CV, H. 3. — P. UAlenhuth u. Th. Messer- 
schmidt, Zur experimentellen Chemotherapie der Typhusbacillentrager und der Gallen- 
blaseninfektion. D. med. Woch. Jahrg. 46, Nr. 47. — Uhlenhuth, Olbrich u. Messer- 
schmidt, Typhusverbreitung und Typhusbekampfung im Felde. Med. Kl. 1915, Nr. 6. — 
G. Umech, Ein Fall von Meningitis typhosa. Med. KI. 1916, Nr. 13. — Leon Unger, 
Typhus und Paratyphus bei schutzgeimpften Truppen u. s. w. Illinois med. j. 1920, 
XXXVII, Nr. 2; KongreBzbl. 12. — Ingvar Ustvedt, Uber die Gefahr der Bacillen- 
ausscheider bei Typhus- und Diarrhédekrankheiten. Zt. f. Hyg. 1914, LXXVII, H. 1. — 
Victor Clarence Vaughan, Typhus abdominalis bei den amerikanischen Expeditionstruppen 
u.s.w. J. of the Am. med. assoc. 1920, LXXIV, Nr. 12; KongreBzbl. 13. — E. Veiel, Zur 
Wertung der Schutzimpfung gegen Typhus abdominalis. M. med. Woch. 1916, Nr. 17. 
— Fr. Verezs, Beitrage zu den Gefahren der Vaccinetherapie des Typhus. Militaérarzt 
1916, Nr. 17. — F. Verzér u. R. Beck, Die Anderung der Aussalzbarkeit von Bakterien 
der Typhusgruppe durch verschiedene Verhiltnisse. Biochem. Zt. 1920, 107, 1. — J. Verzér 
u. O. Weszeczky, Zur Stuhluntersuchung auf Typhus- und Cholerabacillen. D. med. Woch. 
1916, Nr. 16. — H. Vincent, Uber die Typhusschutzimpfung der Zivilbevélkerung u.s. w. 
Bull. de l’acad. de méd. 1921, LXXXV, Nr. 4; KongreBzbl. 17. — Ernst Voelkel, Zur 
Serodiagnostik von Infektionskrankheiten mit Hilfe des Abderhaldenschen Dialysierver- 
fahrens. M. med. Woch. 1914, 61, Nr. 7. — Klaus Vogel, Eine Epidemie von Misch- 
infektionen der Cholera mit Typhus u.s.w. B. z. A. f. Trop. 1920, XXIII, 4; Kongref- 
zbl. 12. — K. Wagner, Zur Typhusfrage. Wr. kl. Woch. 1915, Nr. 23; Zur biologischen 
Bewertung der Typhoideen. Zbl. f. Bakt. LXXXV, H. 6—7. — G. Wagner u. E. Emmich, 
Vergleichende experimentelle Untersuchungen iiber Typhuskeimtrager. Med. Kl. 1916, 
S. 879. — E. W. A. Walker, Ullustrationen des diagnostischen Werts von Agglutinations- 
bestimmungen bei geimpften Tieren. Br. med. j. 25. Nov. 1918. — K. Walko, Typhus 
abdominalis mit hamorrhagischer Diathese. Med. Kl. 1915, Nr. 12 u. 13; Uber Fleckfieber 
und hamorrhagischen Typhus. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 11; Uber den Wert der Typhus- 
schutzimpfung. M. med. Woch. 1916, S. 1401. — A. Walz u. E. Kalle, Tetragenussepsis 
nach Typhus abdominalis. D. med. Woch. 1916, Nr. 9. — A. v. Wassermann u. P. Sommer- 
feld, Experimentelle Untersuchungen iiber die Wirksamkeit der Typhus- und Choleraschutz- 
impfung. Med. KI. 1915, Nr. 48. — R. Weber, Experimentelle Untersuchungen zur Frage 
der Schutzimpfung gegen Typhus und Cholera. Zt. f. Hyg. 1916, LXXXI, S. 351. — 
E. J. McWeeney, Immunitét gegen Infektionskrankheiten u.s.w. Lancet Febr. 1915. — 
W. Weichardt, Uber Typhusimmunisierung. M. med. Woch. 1915, XII, S. 431. — E. Weil 
u. A. Felix, Uber den Doppeltyphus der Receptoren in der Typhus-Paratyphusgruppe. 
Zt. f. Imm. u. exp. Ther. 1920, 29, 1; Uber die Beziehungen der Gruber-Widalschen 
Reaktion zum Fleckfieber. Wr. kl. Woch. 1916, S. 974. — E. Weil u. F. Mitzenmacher, 
Uber die Doppelnatur der Receptoren u.s.w. Wr. kl. Woch. 1918, S. 1226. — M. Wein- 
berger, Verhiitung, und Behandlung des Abdominaltyphus. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 14. 
— O. Weltmann, Uber eine extrem mitigierte Typhusepidemie. M. med. Woch. 1918, 
Nr. 41. — A. Welz, Ostitis fibrosa nach Typhus abdominalis. D. med. Woch. 1914, 
40. Jahrg., Nr. 6. — H. Weszin, Der Unterleibstyphus und seine chirurgischen Kom- 
plikationen nach den Sanitatsberichten u. s. w. Mitt. a. d. Gr. 1920, 32, 2. — A , Weyland 
u. F. Venulet, Ober die Bezichungen zwischen der Widalschen und der Weil-Felixschen 
Reaktion. Przeglad epidemiol. 1920, 1, H. 1. — C. A. White u. B. Whaland, Vergleichende 
Studien von Laboratoriumsmethoden beim Typhus. Episcop. hosp. rep. Philadelphia 1914. 
— F. Widal u. H. Méry, Impfung von Albuminurikern mit erhitzter Tripelvaccine 
(Typhus, Paratyphus A und B). Pr. méd. 1916, Nr. 33; Schmidts Jahrb. 325. — F. Widal 
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et A. F. Salimbeni, Zur Impfung gegen Typhus und Paratyphus mit einer einzigen 
Injektion. Pr. méd. 1917, Nr. 46. — R. v. Wiesner, Anatomische und bakteriologische Be- 
merkungen zur Vaccinetherapie des Abdominaltyphus. Wr. med. Woch. 1915, Nr. 49; Uber 
den Bacillennachweis aus Typhusstiihlen. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 46. — J. M. Wig- 
gelendam, Die WeiBsche Reaktion bei Typhus. Nederl. tijdschr. v. Geneesk. Jahrg. 64, 15. 
— H. Mc. Williams, Die Behandlung des Typhus mit intravends angewandter Typhus- 
vaccine. New York med. record 1915, S. 648. — M. Wéillimczik, Uber Typhusabscesse. 
Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 18. — A. Wilson, Der Wert von Salicylséure bei der Behandlung 
von Wunden und Typhus. Br. med. j. 20. Febr. 1915; Virchows Jahresber. 51. — H. W. 
Wiltshire and H. R. N. Mc Gillyendy, Erfahrungen bei der Behandlung von Typhus mit 
Typhusvaccine. Lancet 25. Sept. 1915. — Wittmack, Uber Schwerhorigkeit im allgemeinen 
und Typhusschwerhérigkeit im besonderen. B. z. KI. d. Inf. V, H. 2. — Wéitzenhausen, 
Zur Typhusprophylaxe. D. med. Woch. 1915, Nr. 16. — Gerh. Wodtke, Uber den EinfluB 
des Bakterientoxins auf das leukocytére Blutbild bei Typhusbacillentragern. Zbl. f. Bakt. 
1920, Orig. LXXXIV, H. 2. — Wohlwili, Zur pathologischen Anatomie des Centralnerven- 
systems bei Typhus. Virchows A. — G. Woljf, Uber den Verlauf einer Typhus- und Para- 
typhusepidemie in Rumanien u.s.w. Berl. kl. Woch. 1920, 57. Jahrg., Nr. 32; Berichte 
tiber eine Typhusepidemie. M.. med. Woch, 1915, Nr. 29. — A. Woljf-Eisner, Uber die 
Typhusschutzimpfung. Zt. f. Imm. 1920, XXX, 1; Warum die Gruber-Widalsche Probe 
zurzeit fiir Typhusdiagnose unverwendbar ist? M. med. Woch. 1915, 7. — G. Woljsohi, 
Appendicitis und Typhus. Berl. kl. Woch. 1915, Nr. 33. — G. Wood, Kritische Entfieberung 
beim Typhus. Bost. med. and surg. j. 1914, Nr. 20. — C. Wortmann, A. Hackradt u. 
M. Quim, Uber eine kombinierte Pyramidon-Badertherapie bei Unterleibstyphus. Th. Mon. 
Dez. 1915. — G. Wulf, Hemiplegie bei Abdominaltyphus mit Ausgang in Genesung. 
M. med. Woch. 1914, Nr. 25. — Frederic Wynne, Vortéuschung von Typhus durch 
Tuberkel im Hirnschenkel. Lancet CLXXXVI, Nr. 24. — J. Zadek, Lahmungen nach 
Typhus. D. med. Woch. 1915, Nr. 35. — Otto Zajiceck, Die Schutzimpfung gegen Typhus 
und die mit ihr in der amerikanischen Armee erzielten Erfolge. Wr. med. Woch. 1915, 
Nr. 9. — P. Ziersch, Beobachtungen bei Typhusschutzgeimpften. M. med. Woch. 1915, 
S. 1310. — L. Zimmermann, Uber die Behandlung der Typhusbacillentrager mit Cystinal 
nach Steber. M. med. Woch. 1919, Nr. 21. — Zinnser u. Kathe, Der abortive Typhus der 
Schutzgeimpften und seine Diagnose. Med. Kl. 1916, Nr. 12. 


Paratyphusliteratur seit 1914. 

Baermann u. Eckersdorf, Uber Paratyphus A. Berl. kl. Woch. 1909, S. 1802. — 
F. Bardachzi u. L. Baraber, Uber Massenerkrankungen an kurz verlaufendem typhoiden 
Paratyphus B. Med. Kl. 1817, Nr. 31. — Max Baruch, Uber den Paratyphusbacillus B 
als Erreger pyogener Erkrankungen. Bruns B. z. kl. Chir. 1920, CXIX, H. 2. — Richard 
Baruch, Zur Pathologie und Klinik der Paratyphus-B-Infektion. Wr. kl. Woch. 1920, 
33. Jahrg., Nr. 27. — J. Baumgaertel, Uber den Einflu8 der Typhusschutzimpfung auf 
die Ziichtbarkeit der Paratyphusbacillen im Blut. Zt. f. Imm. 1918, 27, H. 4. — H. Beitzke, 
Zur pathologischen Anatomie der Paratyphus-B-Erkrankungen. Berl. kl. Woch. 1918, 
Nr. 20 u. 27. — A. Besredka, Uber experimentellen Paratyphus B. Cpt. rd. 1918, 166. 
Nr. 5. — R. Bieling, Zur Verbreitungsweise und bakteriologischen Diagnostik des Para- 
typhus-A-Bacillus. D. med. Woch. 1916, Nr. 18. — Ludwig Bitter, Zur Epidemiologie der 
durch Paratyphus-B-Bakterien verursachten Erkrankungen. Zbl. f. Bakt. 1914, 85, 2. — 
A. Bourke, J. B. Evans and S. Rowland, Autogene lebende Vaccine bei der Behandlung 
von Enteritis. Brit. med. j. 1915, 3. April. — H. Braun, Uber die Wirkung der Unter- 
ernahrung auf Bakterien. Zt. f. allg. Phys. 1921, XIX, H. 1. — H. Braun u. C. E. Calm- 
Bronner, Uber die synthetischen Fahigkeiten pathogener Bakterien und ihr biologisches 
Verhalten unter einfachen Ernahrungsbedingungen. Zbl. f. Bakt. 1921, LXXXVI, H. 1. 
— Brillmann, Uber cytologische und Magensaftuntersuchungen in der Rekonvaleszenz von 
Paratyphus und Ruhr. Med. Kl. 1918, Nr. 20. — St. B. Brinauer, Uber Magensaftunter- 
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suchungen bei Dysenterie-, Typhus- und Paratyphuserkrankungen. Med. KI. 1917, S. 432. 
= C. A; Browning and Thornton, Die Isolierung von Paratyphus mit Typhus aus den 
Faeces. Br. med. i. 1915, 14. Aug.; Virchows Jahresbericht. — M. M. Canavan, Be- 
merkungen uber die Beziehung von Paratyphus zur Typhusschutzimptung. Br. med. and 
Suro. s |. 18: Okt. 1914; Bemerkung liber das Blutbild beim Paratyphus und nach der 
Imptung mit Typhusbacillen. Br. med. and surg. j. 8. Okt. 1914. — M. M. Canavan and 
E. C. Southard, Bericht iiber eine Paratyphusepidemie im Boston-Staatshospital. Boston 
med. and surg. j. 1914, CLXXI, Nr. 15; Schmidts Jahrb. 322. — Paul R. Cannon, 
Bacillus-enteritidis-Infektion bei Laboratoriumsratten. J. of inf. dis. 1920, XXVI, Nr. 5; 
KongreBzbl. 13. — A. Castellani, Weitere Bemerkungen der gemischten Typhus-, Para- 
typhus-A-, Paratyphus-B-Vaccine. Br. med. j. 1915; Virchows Jahrb. LI. — S. Costa, Zwei 
kleine Paratyphus-B-Epidemien durch direkten Kontakt. Bull. et mém. de la soc. méd. des 
hdp. de Paris, 30. Jahrg., Nr. 16; KongreBzbl. 11. — E. E. J. Doellmann, Ein seltener 
Fall von Hydrops genu paratyphosus bei einem Sdugling. Nederl. Tijdschr. v. Geneesk. 
1915; Virchows Jahrb. L. — Hermann Dold u. Chen Jii hriang, Uber die Lebensdauer 
einiger pathogener Bakterien auf Papiergeld. A. f. Hyg. 1920, LXXXIII, H. 1—3; 
KongreBzbl. 1920. — Leonhard Dudgeon and A. L. Urquhard, Der Paratyphus-C-Bacillus 
als Erreger von Paratyphuserkrankungen. Lancet 1920, CIC, 1; Kongrefzbl. 14. — 
J. Erdheim u. K. J. Schopper, Paratyphus A. Virchows A. 1916, CCXXII. — v. Falken- 
hausen, Kliinische Diagnose des Paratyphus B. Berl. kl. Woch. 1918, Nr. 41. — Feder- 
schmidt, Kurzer Bericht tiber eine lokale Epidemie von Paratyphus B mit schweren 
gastroenteritischen Erscheinungen. M. med. Woch. 1917, Nr. 28. — Feilchenfeld, Zur 
Pathologie des Paratyphus A. D. med. Woch. 1918, Nr. 42. — William Fletscher, Kapsel- 
und schleimbildende Form von Paratyphus und Dysenteriebacillen. J. of roy. army med. 
corps 1920, 34, 3. — E. Fraenkel, Uber Paratyphuserkrankungen, besonders des Gallen- 
apparates. M. med. Woch. 1918, Nr. 20; Uber Roseola typhosa und paratyphosa. M. med. 
Woch. 1916, Nr. 9. — F. Frankl u. M. Benkowic, Uber gastrische Veranderungen bei 
Paratyphus B. Wr. med. Woch. 1916, Nr. 44. — E. B. Fred and W. H. Peterson, Die 
Vergarung der Xylose durch Aerogenes, Paratyphus B und Typhusbacillen. J. of inf. dis. 
1820, XXVII, 6; KongreBzbl. 16. — R. Frenzel, Atypischer Paratyphus A mit letalem 
Ausgang. D. med. Woch. 1916, Nr. 32. — Ernst Freund, Infektion des traumatischen 
Hamothorax mit Paratyphus-B-Bacillen. M. med. Woch. 1917, Nr. 4. — J. Frohmana, 
Infektion des traumatischen Hamothorax mit Paratyphus-B-Bacillen. D. med. Woch. 1917, 
Nr. 9. — A. D. Gardner, Die Prinzipien der Standartisierung agglutinabler Kulturen mit 
einer Bemerkung iiber die Anwendung von Dreyers System auf den Bacillus Para- 
typhus A. Lanc. 1920, CIC, Nr. 10. — Walter Gaehtgens, Uber Fleischvergiftung durch 
Bakterien der Paratyphus- und Gartnergruppe. Hamburg. med. Uberseeh. 1914, 1. Jahrg., 
Nr. 7; KongreBzbl. 17; Uber ein Paratyphus-A-ahnliches Bakterium. M. med. Woch. 
1918. — A. Galambos, Paratyphus A. Zt. f. kl. Med. LXXXV; Die Behandlung des Typhus 
abdominalis, Paratyphus A und B mit der Besredkaschen Vaccination. Zt. f. kl. Med. 
LXXXIII, H. 1 u. 2; Uber die Behandlung des Typhus und Paratyphus mit Methylenblau. 
Th. d. G. 1916; Uber die Behandlung des Paratyphus mit intravendsen Injektionen von 
Deuteroalbumosen, Heterovaccine und physiologischen Kochsalzlésungen. Wr. kl. Woch. 
1916, Nr. 33. — ¢Gildemeister, Uber Darmausscheidungen von Paratyphus-B-Bacillen. Zbl. 
f. Bakt. LXXVIII; Schmidts Jahrb. 325. — Gieszczykiewic u. S. Neumann, Zur Epidemio- 
logie des Paratyphus A. Med. KI. 1918. — W. Glaser, Beitrag zur Pathologie des Para- 
typhus abdominalis. M. med. Woch. 1914, Nr. 38. — Gminden, Untersuchungen iiber das 
Vorkommen von paratyphusahnlichen Bakterien beim Pierde und ihre Beziehungen zum 
seuchenhaften Abortus der Stuten. Arb. a. d. Ges.-Amt 1920, LII, 1; KongreBzbl. 14. — 
Henri Godlewski, Die Seltenheit des typhésen oder paratyphésen Ikterus. Pr. méd. 1920, 
28. Jahrg.; KongreBzbl. 14. — Gill-Noble, Klinische Bilder beim Ausbruch von Para- 
typhus. Br. med. and surg. j. 1914, Nr. 15; Virchows A. 49. — Paul Graichen, Para- 
typhussepsis. Samml. wiss. Arb. 1913, Nr. 13, 1. — Th. Graschke, Serologische Be- 
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ziehungen zwischen Bacillus typhi gallinarun. Zt. f. Imm. XXX, Nr. 2; KongreBzbl. 14. 
— Grisar, Uber 2 in den Jahren 1912 und 1913 in dem Mutterhaus und der Irren- 
anstalt der Franziskanerinnen zu Waldbreitbach aufgetretene lyphus- urd Paratyphus- 
epidemien. Ver6ff. a. d. Geb. d. Medizinverw. 1914, III, H. 9; KongreBzbl. 10. — L. R. 
Grote, Bakterienbefunde bei Sektionen von Typhus- und Paratyphusfdllen. Arb. a. d. Geb. 
d. path. Anat. u. Bakt. 1914, IX, H. 1; KongreBzbl. 11. — Paul Gyérgy, Beitrag zur 
Systematik der Parakolibacillen. Zbl. f. Bakt. 1920, I. Abt. LXXXIV, H. 5; KongreB- 
zbl. 13. — Hake, Beitrag zur Klinik der Gastroenteritis paratyphosa. Berl. med. Woch. 
1915. — Hamburger u. Rosenthal, Beitrage zur Klinik der Paratyphus-B-Infektion. D. A. 
fi. kl. Med. 1918, CXXV. — K. Handerlagen, Ein Fall von Paratyphus-B-Meningitis. 
D. med. Woch. 1918, Nr. 45. — R. Hanel, Das Blutgallekulturverfahren mit groBen Blut- 
mengen zum Nachweis von Typhus- und Paratyphusbacillen bei Typhusschutzimpfungen. 
Med. KI. 1918. — M. K. Hausmann u. K. Landsteiner, Uber das Vorkommen hamorrhagi- 
scher Nephritis bei Infektion mit Paratyphus A und B. Wr. med. Woch. 1916, Nr. 33. — 
Hege, Paratyphus B und Gallenblasenentziindung. D. med. Woch. 1919, Nr. 35. — 
A. Heigel, Zu den Infektionen mit Bakterien der Paratyphusgruppe. Wr. kl. Woch. 1916, 
Nr. 3. — L. Heim, Paratyphuskolonien. M. med. Woch. 1919, Nr. 52. — J. W. Hell, 
D. E, Adam and R. E. Savege, Paratyphus- und Dysenteriefalle. Br. j. 1916. — H. Hennis, 
Uber den Paratyphus A. Zt. f. Hyg. 1917, LXXXIV. — Gustav Herrnheiser, Paratyphus- 
bakteriurie. Med. K1., 16. Jahrg., Nr. 18; KongreBzbl. 13; Uber hamorrhagische Diathese 
beim Typhus abdominalis und Paratyphus B. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 37. — G. Herx- 
heimer, Zur pathologischen Anatomie des Paratyphus. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 24. — 
A, Herz, Uber hamorrhagische Diathese, Purpura symptomatica und Skorbut bei Typhus 
abdominalis uud Paratyphus A und B. Wr. kl. Woch. 1917, 22; Beeinflussung des Verlaufs 
typhéser Erkrankungen durch iiberstandene Typhus- und Paratyphusinfektion. Wr. kl. 
Woch. 1917. —Herz u. Trawinski, Ratten als Paratyphusbacillentrager. Wr. kl. Woch. 
1917. — B. v. Holwede, Paratyphus B bei Séuglingen. Jahrb. f. Kind. LXXXVII, 4. — 
J. Hone, Pneumoparatyphus. Lékarské Rozhledy 1915, XXII, Nr. 3; Schmidts Jahrb. 322. 
— O. Horak, Beobachtungen iiber Paratyphus A. Wr. kl. Woch. 1917. — Jajfé, Patho- 
logisch-anatomische Befunde bei Paratyphus B. Med. KI. 1917. — E. Job et J. Hirtzmanan, 
Zwei Beobachtungen von Paratyphus A mit Autopsien. Bull. et mém. de la soc. med. des 
hép. de Paris. 30. Jahrg., Nr. 20. — Jochmann, Lehrbuch der Infektionskrankheiten. -— 
J. Pr. Johnson u. A. S. Miiller, Kombinierte Schutzimpfung gegen Typhus, Paratyphus 
und Bacillendysenterie. Br. j. 1916, 15. Jan. — Jordan, Die Differenzierung der Para- 
typhus-Enteritis-Gruppe. J. of inf. dis. 1920, 26, Nr. 5; KongreBzbl. 13. — Joshowitz, 
Cholera und Paratyphus B. D. med. Woch. 1916, Nr. 32. — Kalobe, Klinische Be- 
obachtungen iiber Paratyphus-A-Erkrankungen im Felde. D. med. Woch. 1916, Nr. 33. 
— A.u. B. G. Kennedy, Wiederholte Paratyphusinfektion. Br. j. 1916. — B. Kisch, Einige 
neue Differentialnahrbéden von Bacterium paratyphi A und B. Wr. kl. Woch. 1918. -— 
Thomas Klein and R. G. Torvey, Lungenkomplikationen bei Paratyphus im AnschluB an 
4 Beobachtungen. Am. j. of med. sc. 1920, CLIV, Nr. 4; KongreBzbl. 13. — Willi Klein- 
sorgen, Uber den iiblichen Ablauf der Gruber-Widalschen Reaktion, speziell iiber die 
Abgabe der Diagnose nach 2—24 Stunden. Zt. f. Hyg. u. Inf. 1921, XXXI, H. 3; KongreB- 
zbl. 17. — Karl Klieneberger, Nephroparatyphus nach Nephrotyphus. Berl. kl. Woch. 
1914, 51. Jahrg., Nr. 21; KongreBzbl. 11; Agglutinationstiter bei Infektionskrankheiten, 
besonders bei Typhus und Paratyphus. D. med. Woch. 1914, Nr. 30; Agglutination und 
Agglutinationstitration. Wr. kl. Rundsch. 1915, Nr. 15/16. — Karl Kling u. Alf. Petterson, 
Verbreitung von Paratyphus und ahnlichen Darmkrankheiten durch Diinnbier. Zbl. f. Bakt., 
Orig. LXXIV; KongreBzbl. 11. — Klinger, Paratyphus-A-Erkrankungen. M. med. Woch. 
1915, Nr. 51. — Klose, Ein Beitrag zum Auftreten des Paratyphus A im Felde. M. med. 
Woch. 1916, Nr. 1. — Knorr, Uber latente Darminfektion. M. med. Woch. 1919. — Koch, 
Zum Verlauf des Paratyphus. D. med. Woch. 1918, Nr. 30. — Koehler, Bakteriologisches 
iiber Paratyphus-A-Erkrankungen im Felde. Zbl. f. Bakt. 1916, LXXVIII. — K6hlisch, 
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Gelbwachsende, den Bacillen der Typhus-Paratyphusgruppe dhnliche Bakterien. Zbl. f. 
Bakt. 1916, LXXVIII; Uber die Beziehungen zwischen Typhus, Paratyphus, Ruhr, fieber- 
haftem und fieberlosem Darmkatarrh. Berl. kl. Woch. 1916, Nr. 14. — L. R. v. Korczynski, 
Mitteilungen iiber Paratyphus. Kl. Ther. Woch. 1919, Nr. 17—30; Letal verlaufende para- 
typhése Enteritis. Wr. kl. Woch. 1915; Paratyphése Erkrankungen. Med. KI. 1916. — 
Ch. Krumwiede jr. and J. Pratt, Weitere Beobachtungen iiber das Wachstum von Bakterien 
auf Nahrbéden, welche verschiedene Anilinfarbstofie enthalten, mit besonderem Hinweis 
auf eine Anreicherungsmethode fiir Typhus- und Paratyphusbacillen. J. of exp. med. XIX, 
Nr. 5. — K. Kuf u. Frankl, Ober die Einwirkung des menschlichen Magensaftes auf Para- 
typhusbacillen. Wr. med. Woch. 1917, Nr. 26. — H. Langer u. Thomann, Eine durch 
infiziertes Paniermehl iibertragene Paratyphusepidemie. D. med. Woch. 1914; Schmidts 
Jahrb. 320. — Ledingham, Dysenterie und Darmerkrankungen vom Laboratoriumsstand- 
punkt. J. of royal army med. corps 1920, XXXIV, Nr. 3. — E. Lehmann, Zur Biologie 
des Paratyphus A. Zt. f. Hyg. 1916, LXXXI; Schmidts Jahrb. 325; Zur Kenntnis des 
Paratyphus A. Zt. f. Bakt. 1916, LXXVIII; Paratyphus A im Felde. M. med. Woch. 1916, 
Nr. 3; Uber das Vordringen des Paratyphus A. M. med. Woch. 1917; Geographische 
Verbreitung und Epidemiologie des Paratyphus A. Zbl. f. Bakt. 1916, LXXVIII, H. 2; 
Zur Kenntnis des Paratyphus A. Zbl. f. Bakt. 1917, LXXIX. — v. Lehmann, Maulen u. 
Schricken, Uber einen Fall epidemischen Auftretens des Paratyphus. Zt. f. kl. Med. 
LXXXIJ, H. 1—2. — A. Leitsch, Brillantgriin und Tellurséure bei der Isolierung von 
Typhus- und Paratyphusbacillen. Br. med. j. 1916. — G. S. Lepchar, Pathologisch-anatomi- 
sches iiber Paratyphus mit besonderer Beriicksichtigung eines Falles von Nephropara- 
typhus B. Med. Kl. 1917. — E. H. Lesné, Violle et J. Langle, Creme-Rachen und Para- 
typhus-B-Bacillen. Pr. méd. 1920, 28. Jahrg., Nr. 74; KongreBzbl. 14. — Lévy-Valensi, 
Klinische Charaktere und Fieberkurve des Paratyphus. Pr. méd. 1915, Nr. 56. — F. H. 
Lewy u. F. Schiff, Ober menschliche Infektionen mit einem Bacillus der Paratyphus- 
gruppe vom Typus suipestifer. Beitr. z. A. f. Trop. 1920, XXIII, Beitr. 4; Eine dritte 
Form des Paratyphus B. Kl. Woch. 1919, Nr. 45. — Litsch and F. K. Meyer, Eine 
spontane Epidemie unter Laboratoriumskaninchen, verursacht durch einen Bacillus aus 
der Paratyphus-B-Gruppe der Nagetiere. J. of inf. dis. XXVIII, Nr. 1; KongreBzbl. 17. 
— Hanns Léhn, Zur Agglutination der Muttermilch bei Paratyphus B. Med. KI. 1921, 
17. Jahrg.; KongreBzbl. 18. — F. Loewenthal, Weitere Beitrage zur Klinik des Para- 
typhus A. M. med. Woch. 1916; Zur Kenntnis des Paratyphus A. Med. KI. 1916, Nr. 20; 
Paratyphus A und sein Vorkommen bei Feldzugsteilnehmern. Med. Kl. 1917, Nr. 11. — 
R. Léwy, Uber die Beeinflussung der Malaria durch andere Infektionskrankheiten. Zbl. f. 
inn. Med. 1917, Nr. 33; Zur Klinik und Pathogenese des Paratyphus A und B. M. med. 
Woch. 1917, Nr. 40 u. 41. — Lyon, Wirbelerkrankungen nach Paratyphus A. M. med. 
Woch. 1917, Nr. 17. — P. A. Manteufel, Zuhmcke u. H. Beger, Systematische Unter- 
suchungen an Kulturen der Hogcholeragruppe unter Beriicksichtigung des Voldagsen- 
und Paratyphus-B-Typus. Zbl. f. Bakt. 1921, LXXXVI; KongreBzbl. 18. — Marchand, 
Praparate von Paratyphus B u.s.w. M. med. Woch. 1918. — E. Marcovici, Eosinophilie 
bei Paratyphus B. Fol. haem. 1920, XX; Schmidts Jahrb. 324. — H. F. Marin, Der Ge- 
brauch von Atropin als ein Mittel zur Diagnose von Typhus und Paratyphus A und B. 
Br. med. j. 1916 25. Nov. — M. Martens, Uber seltene Eiterungen nach Paratyphus. 
Berl. kl. Woch. 1920, 57; KongreBzbl. 12. — C. J. Martin and W. S. O. Upjohn, Die 
Verteilung von Typhus und Paratyphus bei der Enteritis in Mudros. Br. med. j. 1915, 
2. Sept.; Virchows Jahr. 51. — Alfred Martinet, Typhus und Paratyphus. Mil. surg. 
1921, XLVIII, 4; KongreBzbl. 18. — R. Massini, Nahrungsmittelvergiftungen durch Bakterien 
der Koli-Paratyphusgruppe. Korr.-Bl. f. Schw. A. 1914, 44. Jahrg., Nr. 1. — Mayer, Eine 
Massenuntersuchung Gesunder auf pathogene Keime im Darm. D. med. Woch. 1914, 
61, Nr. 5; Kongre®zbl. 10; Brechdurchfallepidemie durch einen sog. ,,schwer agglutinablen“ 
Paratyphus B-Bacillus. M. med. Woch. 1917. — E. Mayerhofer, Ein Fall von Paratyphus B 
im Siuglingsalter. Med. Kl. 1915. — E. Mayerhofer u. S. Gilk, Zur Klinik und Diagnose 
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des Paratyphus im Felde. Med. Kl. 1916, Nr. 41. — Mewem, ‘Appendicitis und Para- 
typhus B. D. med. Woch., 39. Jahrg., Nr. 35; KongreBzbl. 9. — F. Meyer, Uber chroni- 
schen Typhus und Paratyphus. M. med. Woch. 1918. — M. J. Minet, Lungenerkrankungen 
durch Paratyphusbacillen. Pr. méd. 1916. — Bela Molnar, Ergebnisse bakteriologischer 
Untersuchungen bei Paratyphus-A-Rekonvaleszenten. Wr. kl. Woch. 1918. — Mihlens, 
Epidemiologische Bemerkungen iiber das Vorkommen von Paratyphus A im Orient u.s. w. 
M. med. Woch.1916, Nr. 42. — EF. Miiller, Fall von Paratyphus B vom Typus Glasser- 
Voldagsen. — M. Miiller, Paratyphus beim Pferde als Ursache von Massenerkrankungen 
beim Menschen u.s. w. Zt. f. Fleisch- u. Milchhyg. 1921, 31. Jahrg., H. 18; KongreBzbl. 18; 
Uber den Zusammenhang des Paratyphus der Tiere mit dem Paratyphus des Menschen. 
Zbl. f. Bakt. 1918, LXXXI, 7; Schmidts Jahrb. 330. — R. Miller, Fischfleischvergiftung 
durch Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe. M. med. Woch. 1901, Nr. 3; Kongref- 
zbl. 10. — P. Neukirch, Ober Paratyphusbakterien im Blute bei ruhrahnlichen Er- 
krankungen in der Tiirkei. Berl. kl. Woch. 1917. — R. Neustadt, Beobachtung eines 
Bacillus paratyphi als Eitererreger. M. med. Woch. 1917. — EF. Nobel u. Cilczer, Para- 
typhus-A-Falle mit Exanthem. D. med. Woch. 1918, Nr. 20. — W. Nowicki, Pathologisch- 
anatomische Veranderungen bei schweren Paratyphus-B-Fallen. D. med. Woch. 1917. — 
E. Oesterlin, Erkrankungen an Paratyphus A in Galizien. Wr. kl. Woch. 1916. — N. Ortner, 
Uber Typhus und Paratyphus. Wr. kl. Woch. 1914, Nr. 12. — Jj. Pelnay, Paratyphus A. 
Casopis lékafiiv. Geskych 1917; Schmidts Jahrb. 329; Paratyphus A. Casopis lékafiv 
éeskych 1916; Schmidts Jahrb. 325; Typhus levissimus, abortivus und Paratyphus. Casopis 
lékaitiv Geskych 1916; Schmidts Jahrb. 325. — Karl Pesch, Die Verwertbarkeit ver- 
schiedener Stickstoff- und Kohlenstoffiquellen durch die Bakterien der Typhus-Koli-Gruppe. 
Zbl. f. Bakt. 1921, LXXXVI, H 2; KongreBzbl. 17. — S. Petraschewskaja, Zur Kasuistik 
der paratyphésen Peritonitis. B. z. kl. Chir. 1914, LXXXIX; KongreBzbl. 10. — Ludwig 
Pick, Uber die pathologische Anatomie des Paratyphus. Berl. kl. Woch. 1918. — August 
Poehlmann, Untersuchungen an Typhus- und Paratyphusroseolen. A. f. Derm. 1921, 
CXXXHI; KongreBzbl. 18. — Hans Reiter u. Fr. Meyer, Untersuchungen iiber die 
Grundlage des Bolus-alba-Verfahrens. Zbl. f. Bakt. 1920, LXXXV, H. 4; KongreBzbl. 16. 
— Reitmayr, Dauerausscheider nach typhésen Erkrankungen. M. med. Woch. 1918, Nr. 25. 
K: Retzlaff, Typhusbacillen im Duodenum und Mageninhalt bei Typhusrekonvaleszenten. 
Med. Kl. 1917. — A. v. ReuB, Klinische Beobachtungen iiber Paratyphus. Med. KI. 1915, 
Nr. 5. — A. v. Reuf u. M. Schiller, Uber eine abgeschlossene Paratyphusepidemie bei einer 
Kompanie. Militérarzt 1915, Nr. 27; Schmidts Jahrb. 323. — Réfle, Die pathologische 
Anatomie bei Infektionskrankheiten. Jahr. f. arztl. Fortb. 1912, H. 1. — Rosenthal, Uber 
Paratyphuserkrankungen. Berl. kl. Woch. 1917, Nr. 44. — Roussel, Atypische Paratyphus- 
bacillen in der Blutkultur. Cpt. rd. hebd. des séances de la soc. de biol. 1914, LXXVI, 


Nr. 15; KongreBzbl. 11. — V. K. Ruf u. Th. Frankl, Einwirkung des menschlichen 
Magensaftes auf Paratyphusbacillen. M. med. Woch. 1917, Nr. 26. — A. H. Safford, 
Paratyphus A. Br. med. j. 1915, 13. Nov. — R. Salamon, Ein durch ein mechanisches 


Trauma ausgeléster Paratyphus bei einer Bacillentragerin. Zbl. f. Gyn. 1919, Nr. 23: 
Schmidts Jahrb. 321. — A. Schittenhelm, Uber Infektionen mit Bacillus enteritidis Breslau. 
M. med. Woch. 1920, Nr. 46. — J. Schmantzer, Paratyphus A. Med. Kl. 1916, Nr. 49. 
— Walter Schmid, Uber Kontaktinfektionen mit Paratyphus. M. med. Woch. 1919. — 
P. Schmidt, Ein Fall intrauteriner Ubertragung von Paratyphus. D. med. Woch. 1915, 
Nr. 31. — Schmidt u. Kirschner, Beitrage zur Klinik und Bakteriologie des Paratyphus-A- 
Bacillus. M. med. Woch. 1916, Nr. 1. — Schucke, Uber die Einwirkung von Petrolather 
auf Typhus-, Paratyphus- und Kolibakterien. Zbl. f. Bakt. 1916, LXXVIII; Schmidts 
Jahrb. 325. — Harry Schiicke, Die Paratyphus-B-Gruppe. Lanc. 1920, 198, Nr. 2. 
KongreBzbl. 13. — H. Schneller, Zur Kenntnis der epidemischen Paratyphuserkrankungen. 
Inaug.-Diss. Erlangen 1914. — Schiippler, Pathologische Anatomie des Paratyphus A. 
Virchows A. CCXXV. — J. Schiirer, Beitrag zur Kenntnis des Paratyphus B. 
Med. Kl. 1918; Uber bulbire Sprachstérungen beim Paratyphus. D. Zt. f. Nerv. 
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1919, LXIV, 112. — H. Selter, Die Erreger des Paratyphus und der Fleischver- 
giftungen und ihre Beziehungen zur Hogcholeragruppe. Zt. f. Hyg. u. Inf. 1916, LXXXI; 
Schmidts Jahrb. 325. — K. Sick, GefaBerkrankungen bei Paratyphus. M. med. Woch. 


1918. — G. Simon, Uber die Agglutination von Paratyphus B bei Bacillenruhr. Berl. kl. 
Woch. 1919, Nr. 3. — Luigi Sironi, Beitrag zur Klinik der Infektion mit Paratyphus B 
bei Kindern. Gaz. int. med. chir. 1914, Nr. 2; KongreBzbl. 11. — E. Sluka, Der Para- 
typhus A an unserer Siidwestfront. M. med. Woch. 1917. — E. Sluka u. R. Pollack, Uber 
verschiedene Formen des Paratyphus B. Wr. kl. Woch. 1916, Nr. 44. — FE. Sluka u. 
Strisower, Betrachtungen iiber die Epidemiologie der Ruhr und des Paratyphus B. Wr. 
kl. Woch. 1917. — Th. Smith and Dorothea E. Schmith, Die hemmende Wirkung von 
Paratyphusbacillen auf die Vergarung von Lecton durch Bacterium coli. J. of gen. phys. 
1920, III, Nr. 1; KongreBzbl. 16. — E. Sonehard, Schliisse aus den Arbeiten iiber die 
Paratyphusepidemie im staatlichen Krankenhaus in Boston. Boston. med. and. Suen 
8. Okt. 1914; Virchows Jahr. 48. — Spray, Robi Spalding, Beobachtungen iiber frisch 
isolierte Paratyphoidbacillen bei Tieren. J. of inf. dis. 1920, 26, 4; KongreBzbl. 12. — 
Spray, Robl Spalding and Leo P. Doyle, Paratyphusahnliche Bacillen bei Hiihnern. J. of 
inf. dis. 1921, XXVIII, Nr. 1; KongreBzbl. 17. — Benno Stein, Zur Differentialdiagnostik 
der Gastroenteritis paratyphosa B mit Beriicksichtigung der Verlaufstypen und Kompli- 
kationen. A. f. Verd. 1914, XXVI; KongreBzbl. 13; Gewisse unklassifizierte Fieber der 
Typhus- und Enteritis- oder Paratyphusgruppe. Am. j. of med. sc. Mai 1915; Uber Gastro- 
enteritis paratyphosa. Wr. kl. Woch. 1916. — Fr. Steiner u. R. Neustadt, Uber gehaufte 
Kolibacillen mit paratyphusartigem Krankheitsverlauf. Wr. kl. Woch. 1918, Nr. 15. — 
R. Stephan, Pathologisch-anatomische Beitrage zur Paratyphus-B-Infektion. Berl. kl. Woch. 
1916, Nr. 21; Schmidts Jahrb. 325; Zur Klinik und Pathogenese der Paratyphus-B- 
Infektion. B. z. KI. d. Inf. 1916, V, H. 1. — C. Sternberg, Pathologische Anatomie des 
Paratyphus. Zieglers B. LXIV. — Stintzing, Uber Paratyphusinfektionen. Zt. f. Arztl. 
Fortb. 1919, Nr. 6; Paratyphus. Verh. d. auBerord. Tagung d. Kongr. f. inn. Med. in 
Warschau 1916. — Siifenguth, Uber einen Fall von Perforationsperitonitis bei Para- 
typhus-B-Infektion. M. med. Woch. 1918. — V. Svestka, Paratyphus A und ein neuer 
Ndahrboden zur Differenzierung des Paratyphus A, B und Typhusbacillus. Wr. kl. Woch. 
1917; Beitrag zur Epidemiologie der Paratyphus-A-Infektion. Wr. kl. Woch. 1916. — 
F. Teichmann, Typhus abdominalis und Paratyphus A. B. z. A. f. Trop. 1920, XXIII, 4; 
KongreBzbl. 13. — K. Teulweck, Dem Tiere entstammende Paratyphusbacillen, die den 
menschenpathogenen Bakterien weitgehend 4hnlich sind. J. of exp. med. 1920, 32, 1; 
KongreBzbl. 14. — H. Thiem, Ein Paratyphus-B-Bakterium mit Spermageruch. D. med. 
Woch. 1920, XLVI, Nr. 21; KongreBzbl. 13. — J. A. Torrens and Whittington, Klinisches 
Bild und Diagnose des Paratyphus. Br. med. j. 1915, Nr. 3; Virchows Jahr. 51. — 
Tsakalotos, Uber Verlust des Gasbildungsvermégens bei Bakterien der Paratyphusgruppe. 
Schw. med. Woch. 1921, 51. Jahrg., Nr. 11; KongreBzbl. 18. — Tschipeff u. Frint, Be- 
obachtungen iiber Paratyphus A in Bulgarien. D. med. Woch. 1918, Nr. 28. — Edith 
Twin, Die Wirkung der Pasteurisierung auf die Paratyphusgruppe. J. of inf. dis. 1920, 
26, 2; KongreBzbl. 1920. — M. Uckermark, Uber Agglutination bei Paratyphus A. Zt. f. 
Imm. 1918, XXVII. — Leon Unger, Typhus und Paratyphus bei schutzgeimpften Truppen. 
Illinois med. j. 1920, XXXVII, Nr. 2; KongreBzbl. 12. — Jugvar Ustredt, Uber die 
Gefahren der Batillenausscheider bei Typhus und Diarrhéekrankheiten. Zt. f. Hyg. u. 
Inf. 1914, LXXVII, 1; Kongre6Bzbl. 10. — Vogel, Eine Epidemie von Mischinfcktion der 
Cholera mit Typhus abdominalis, Paratyphus A, B und Ruhr bei einer Deutschen Truppe 
in der Tiirkei. B. z. A. f. Trop. 1920, 23, 4; KongreBzbl. 12. — Wagner, Beitrage zur 
Epidemiologie und Bakteriologie des Paratyphus A sowie Untersuchungen iiber das Gar- 
vermégen der Typhoideen. Zt. f. Hyg. 1920, 90; Kongrefizbl. 1920. — G. Wagner u. 
E. Emmerich, Experimenteller Paratyphus (A und B) durch Gallenblaseninfektion. Zbl. f. 
Bakt. LXXVIII. — Walterhofer, Ein Fall von Paratyphus-B-Meningitis. D. med. Woch. 
1817, Nr. 33; Beitrag zur Klinik des Paratyphus. Zt. f. kl. Med. 1918, LXXXV. — Walter- 
Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. D4 
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hofer u. Lange, Klinik und Bakteriologie des Paratyphus A. M. med. Woch. 1919, Nr. 28. 
— EF. Weil, Paratyphus-B-ahnliche Krankheitserreger. Wr. kl. Woch. 1917. — E. Weil u. 
A, Felix, Uber den Doppeltypus der Receptoren in der Typhus-Paratyphusgruppe. Zt. f. 
Imm. u. exp. Ther. 1920, 298, 1—2; KongreBzbl. 12; Uber die Doppelnatur der Receptoren 
beim Paratyphus B. Wr. kl. Woch. 1918. — EF. Weil u. P. Saal, Uber eine Infektions- 
krankheit, bedingt durch einen Keim aus der Paratyphusgruppe. Wr. kl. Woch. 1917. — 
Weny u. F. Schiff, Uber menschliche Infektion mit einem Bacillus der Paratyphusgruppe 
vom Typus suipestifer. B. 4 z. A. f. Trop. XXIII. — F. Widal u. H. Méry, Impfung der 
albuminreichen und erhitzten Tripelvaccine. Pr. méd. 1916, Nr. 33; Schmidts Jahrb. 325. — 
v. Wilucki, Bericht iiber 33 Krankheitsfalle von Paratyphus B an Bord S. M. S. ,,Posen“. 
A. f. Trop. 1915, Nr. 12; Schmidts Jahrb. 322; Paratyphus abdominalis B geheilt durch 
Bolus alba. A. f. Trop. 1916, Nr. 12; Schmidts Jahrb. 325. — Ch. Winkel, Paratyphus A 
in Nederlandsch-Indien. Geneesk. Tijdschr. vdor Nederl. Indu. — E. Wordley, Ein un- 
gewohnlicher Fall von Paratyphusinfektion. Lanc. 1920, CLXXXIX, 16; Kongrefzbl. 14. — 
C. Worster-Drougth and A. M. Kennedy, Akute Urininfektion mit Paratyphus-B-Bacillen. 
Br. med. j. 6. Mai 1915; Virchows Jahr. 51. — V. Zamorani, Uber Paratyphusinfektion, 
besonders tiber solche mit Paratyphus A. Policlinico sez. prat. 1921, 28. Jahrg., H. 22; 
KongreBzbl. 18. — A. Zimmer, Klinik des Paratyphus B. Wr. med. Woch. 1916, Nr. 51. 
— A, Zschicsche, Beitrag zur Kenntnis der durch Erreger der Paratyphus-Gartnergruppe 
hervorgerufenen Darmerkrankungen. Zt. f. Hyg. LXXXVIII, H. 2. 


Das sog. ,,Fiinftage-‘‘ oder ,,Wolhynische Fieber“ 
(,, [rench-fever‘‘). 
Von Prof. Dr. Fritz Munk, Berlin. 


Mit 3 Abbildungen im Text und einer schwarzen Doppeltafel. 


Im Januar 1916 machten Werner und His in einer kriegsarztlichen Gesell- 
schaft in Warschau gleichzeitig auf eine auf dem dstlichen Kriegsschauplatz 
beobachtete Krankheit aufmerksam, als deren Charakteristicum sie eine 
periodische, meist mit fiinftagigen Pausen auftretende Temperatur- 
steigerung angaben und der sie den Namen ,Finitagefieber“ 
(Werner) bzw., nach der Gegend des ersten Auftretens, ,Wolhynisches 
Fieber“ (His) beilegten. Im weiteren Verlaufe der Kriegszeit wurde diese 
Krankheit auch auf anderen Kriegsschauplatzen und Landern (Osterreich, 
Rumanien, Mazedonien, Mesopotamien, Nordfrankreich, Flandern, Italien und 
England) beobachtet und unter den verschiedensten Namen, wie Ikawa- 
weiter, ilparLepet, | Naacstieber, periodisches. Fieber, 
Schiiizengraben-, Sumpf- oder Schienbeinfieber wu. s. w. 
beschrieben und bei den Englandern durch Mac Nee, Renschaw und Brunt 
besonders unter dem Namen ,,french-fever“ bekannt. 

Werner kommt beim Studium der Alteren Literatur zur Uber- 
zeugung, daB diese im Kriege wieder entdeckte Krankheit bereits im 
Altertum und im Mittelalter als wohlcharakterisiertes 
Krankheitsbild, u. zw. ebenfalls unter dem Namen , Quintana", gut 
bekannt war. Aus dem russisch-tiirkischen Kriege beschrieb auBerdem Dehio 
im Jahre 1877 eine Krankheit als ,,Wallachisches oder Moldaufieber“, die 
wohl mit dem Fiinftagefieber identisch ist. 


Atiologie. 

Nachdem Werner die ,,Febris quintana‘’ auf Grund der klinischen 
Beobachtung als eine selbstandi ge Krankheit erkannt hatte, 
gelang es Werner und Benzler durch einen Ubertragungsversuch 
auf Menschen (Selbstinfektion), auch auf Atiologischem Wege 
den Beweis zu erbringen, daB es sich um eine Infektionskrank- 
heit handelt, bei der das Krankheitsvirus im Blute kreist und, 
wie ein spaterer Versuch zeigte, an die Blutkérperchen gebunden ist. 


Die Inkubationszeit betrug bei diesen Versuchen gegen 3 Wochen. 
24* 
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Rocha-Lima konnte bei Meerschweinchen in einigen Fallen durch 
Uberimpfung von Blut und Harn von Fiinftagefieberkranken eine Erkrankung 
herbeifiihren, die eine eigenartige Fieberkurve autfwies. Im Gegensatz zum 
kurzen, kontinuierlichen, einmaligen ausgesprochenen Fieberanfall des Fleck- 
fiebers bei Meerschweinchen tragt die Temperaturkurve beim Wolhynischen 
Fieber einen periodischen, undulierenden Charakter. Die Tempe- 
ratur steigt in der Regel nur um 0-5—1° itber die Norm, sinkt nach mehreren 
Tagen wieder, um dann wieder in ahnlicher Weise zu steigen und zu sinken, 
so daB das Bild von periodischen Undulationen zu stande kommt. Im Gegensatz 
zum Fleckfieber scheint die Krankheit beim Meerschweinchen, ebenso 
wie beim Menschen, mehrere Wochen anzuhalten. Jungmann berichtet tuber 
Versuche an grauen Mausen, die nach intraperitonealer Einspritzung von 
0:-2—0:8 cm® Blut aus dem Beginn des Anfalles erkranken und unter Ataxie, 
Lahmungserscheinungen und Krampfen zu grunde gehen. Die Weiterimpiungen 
gelangen bei diesen Versuchen bis zur dritten Passage. Strisower konnte das 
Ergebnis dieser Untersuchungen auf Grund seiner Versuche bei weifen 
Mausen bestatigen. 

In ausgedehntem Mafstabe wurden diese Uberiragungsversuche von je 
einer englischen und einer amerikanischen zum Studium des 
Trench-fever eingesetzten Kommission an Menschen ausgefiihrt und 
ihre Ergebnisse bestatigt und erweitert. Von der amerikanischen 
Kommission wurde das Virus auBer im Blute noch, wie schon vorher von 
Rocha-Lima, auch im Harn und auBerdem im Sputum durch Auf- 
tragen auf eine scarificierte Hautstelle nachgewiesen. 

Wahrend im Sputum der Nachweis des Virus nur einmal unter 3 Ver- 
suchen gelang, war er im Harn annahernd regelmaf8ig zu fihren. Das 
Vorhandensein des Virus im Blute wurde durch Uberimpfungen aut 
Menschen auch nach dem Verschwinden aller Krankheitserscheinungen bis zum 
51. Krankheitstage festgestellt. 

Als Erreger der Krankheit wurden zuerst von Werner und Benzler kleine 
K6rperchen angesprochen, die sie fir Strongyloplasmen hielten und 
,otrongyloplasma febris quintanae“ nannten. Sie konnten diese Kérperchen in 
anaeroben Kulturen im Menschenserum und Agar mit Zusatz von Ascites 
oder Menschenserum bis zur dritten Kultur wetterziichten, und bei 
2 Versuchstieren, welchen sie Kulturaufschwemmungen der geschilderten Art 
intramuskular einspritzten, Temperaturen feststellen, welche ,,in hohem MaBe 
an Quintana erinnerten“. Eine Bestatigung dieser Befunde ist bis heute noch 
nicht erfolgt, ebenso fehlt auch der Beweis fiir die Annahme Werners, daB 
diese Gebilde morphologisch den in den Lausen von Quintanakranken gefun- 
denen Organismen entsprechen. 

Von einer Reihe von Untersuchern (Korbsch, Werner, Jungmann, Tépjer, 
J. Miiller und Riemer u. a.) wurden im kranken Blute beim Wolhynischen 
Fieber Spirochaten gefunden, die denen des Riickfallfiebers Ahneln sollen. 
Wie weit es sich dabei um Mischinfektionen mit dieser Krankheit 
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oder um Tauschungen oder um zufallige Befunde handelte, ist nicht leicht 
zu iibersehen. In zahllosen von anderen Autoren angestellten Untersuchungen 
des Blutes konnten diese Befunde sowie auch vereinzelte franzdsische und 
englische Autoren, die ebenfalls iiber Spirochatenbefunde im Blute und Harn 
berichten, nicht bestatigt werden. Die Spirochaten sind darum aus den Er- 
orterungen uber den Erreger des Wolhynischen Fiebers véllig ausgeschieden. 

Von His und Jungmann wurde schon im Februar 1916, spater auch von 
Brasch der Befund von sehr kleinen beweglichen diplobacillenahnlichen Ge- 
bilden im frischen Blutpraparat (dicken Tropfen) der Kranken mit Wolhyni- 
schem Fieber mit dem mutmaBlichen Erreger der Krankheit in Zu- 
sammenhang gebracht. Jungmann und Kuczynski gaben in einer spateren 
Verofientlichung die Abbildung eines solchen Gebildes, das sie auf Grund 
ihrer Untersuchungen als den specifischen Erreger ansprechen. Fiir die 4 ti o- 
logische Bedeutung des Befundes spricht nach Jungmann die Tat- 
sache, daB die Gebilde nur zur Zeit der Anfalle im Blute zu finden sind, da- 
gegen in der Zwischenzeit sowie bei normalen bzw. bei an anderen Krankheiten 
leidenden Menschen fehlen. Ferner sind sie nach Injektion von im Anfalle 
entnommenem Blute in die Bauchhéhle von Meerschweinchen oder Mausen 
sowohl im strémenden Blut wie in Ausstrichen von Milz, Leber und Knochen- 
mark dieser Tiere nachweisbar. 

Es handelt sich hier offenbar um Gebilde, die keineswegs speci 
fisch sind. So beschreibt Munk bereits in seiner ersten klinischen Arbeit 
iiber das Fleckfieber ahnliche oder identische Gebilde, die er in frischen Prapa- 
raten des Blutes und der Organe, z. B. der Milz, besonders schén in der 
Lumbalfliissigkeit Fleckfieberkranker feststellen konnte. jJungmann und 
Kuczynski, welche diese Befunde beim Fleckfieber bestatigten, brachten auch 
hier die beobachteten Gebilde mit dem Erreger in Beziehung. Munk fand bei 
Kontrolluntersuchungen das Vorhandensein solcher K6érperchen auch bei an- 
deren Krankheiten (Typhus, Pneumonie, Scharlach und anderen) und stellte 
darum deren Specifitat beim Fleckfieber und ebenso beim Wolhynischen 
Fieber in Frage. Auf rein morphologischem Wege lassen sich 
jedenfalls diese bei den verschiedensten Krankheiten vorkommenden Gebilde 
nicht unterscheiden. Selbst Tépfer betonte spater auf Grund seiner 
Kontrolluntersuchung, daB seine Vermutung, in diesen Gebilden den Erreger 
entdeckt zu haben, auf _Irrtum infolge Fehlerquellen beruhe. 

In gleicher Weise wird die Specifitat der beschriebenen Gebilde von 
Werner und Behzler, Rocha-Lima, Schittenhelm und Schlecht nachdriicklich 
bezweifelt. 

Es ist demnach bis heute noch nicht gelungen, trotz 
der experimentell nachgewiesenen Virulenz des Blutes 
und des Harns, den Erreger des Wolhynischen Fiebers 
morphologisch zu differenzieren bzw. zu erkennen. 

Von Tépfer wurde zuerst die Entdeckung gemacht, daB die bei Kranken 
mit Wolhynischem Fieber genahrten Lause regelmaBig 
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einen dem bei den Fleckfieberlausen von Rocha-Lima als 
Rickettsia Prowazeki bezeichneten Ahnlichen Mikro- 
organismus in ihrem Magen beherbergen. Von Jungmann 
und Kuczynski wurde dieser Befund bestatigt. Wahrend diese drei genannten 
Autoren diese Mikroorganismen in jeder Hinsicht den Rickettsien der Fleck- 
fieberlaus gleich fanden, vertritt Rocha-Lima auf Grund zahlreicher vergleichen- 
der Untersuchungen die Ansicht, ,daB zwischen der Rickettsia Prowazeki und 
den anderen morphologische Unterschiede wahrnehmbar sind, dagegen 
nicht zwischen den Rickettsien der Quintanalaus und denjenigen, die bei 
den sog. normalen Lausen vorkommen. Im Vergleich zu den Rickettsien der Fleck- 
fieberlaus erscheinen die anderen in der Regel etwas plumper, gréber, 
intensiver gefarbt, sie lassen sich leichter als die Rickettsia Prowazeki mit ver- 
diinnten Anilinfarben darstellen und liegen im Gegensatz zu der regelmaBig 
als Zellparasiten lebenden Rickettsia Prowazeki in der Regel nicht 


Fig. 18 


Rickettsia Prowazeki in den Magenepithelzellen Rickettsia pediculi auf den Magenepithelzellen 
der Kleiderlaus (nach Rocha-Lima). der Kleiderlaus (nach Rocha-Lima). 


im sondern aut ‘deneMagenzel len mim, Euivenedess yer. 
dauungstractus der infizierten Laus. Die Fig. 18 u. 19 illustrieren den 
hier beschriebenen lokalisatorischen Unterschied der beiden Mikroorganismen. 

Munk und Rocha-Lima traten in ausgedehnten Versuchen der Frage 
naher, ob der in der Laus vorhandene Schmarotzer in der Tat mit dem Krank- 
heitsvirus des Wolhynischen Fiebers identisch ist. Was die Hautfigkeit seines 
Vorkommens anbelangt, so ergaben die von Rocha-Lima mit dem von ihm 
urspriinglich beim Fleckfieber geiibten Verfahren des Aufsetzens von Lause- 
kafigen bei 70 Versuchen an Patienten, bei welchen Munk die Diagnose Wol- 
hynisches Fieber gestellt hatte oder mindestens fiir wahrscheinlich hielt, in 
51 Fallen ein positives Resultat in bezug auf die Infektion von mindestens einer 
Laus mit Rickettsia pediculi, 2 blieben negativ und 6 wurden als nicht voll- 
kommen sicher ausgeschaltet. Unter den negativen Befunden sind solche, die 
wiederholt bei typischen Fallen mit gleichem Ergebnis erhoben wurden. 

Von 33 Kontrollversuchen an Personen, die von Munk als frei von Er- 
Scheinungen, die fiir Fiinftagefieber sprechen kénnten, angesehen wurden, 
blieben 26 negativ, bei 6 jedoch infizierten sich die Lause in gleicher Weise 
wie beim Wolhynischen Fieber, wahrend 1 Versuch als zweifelhaft ausge- 
schaltet wurde. Die 6 Falle mit positivem Rickettsienbefund in den Lausen 
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waren 3 mit Malaria, 1 mit Blasenleiden, 1 mit Bronchitis und 
Tuberkulose und 1 mit Leistenbruch. Es ist fiir diese Versuche 
beachtenswert, daB sie mit selbstgezichteten Lausen vorgenommen 
wurden, da8 zweifelhaite sparliche Kérnchenbefunde als negativ bezeichnet 
wurden und daB sie durch Schnittpraparate kontrolliert wurden. 

Werner iand bei Kontrolluntersuchungen in Lausen, welche von g e- 
sunden Menschen entnommen waren, Prozentsatze von Rickettsienbefunden, 
die nicht viel geringer waren als die bei ,Quintanalausen® 
Werner halt darum den Beweis fiir die Erregerschaft der in der Laus fest- 
gestellten Gebilde nicht fiir erbracht. 

Munk fihrt auch klinisch-epidemiologische Erfahrungen an, die an der 
atiologischen Natur dieser Rickettsien oder zum mindesten an einer unmittel- 
baren Ubertragung der Krankheit durch die Laus Zweifel zulassen. Aus den 
Zahlen der Verteilung der Kranken auf die verschiedenen Truppenteile geht 
hervor, daB das Wolhynische Fieber eine allerdings sehr verbreitete und in 
bestimmten Gegenden bzw. in bestimmten Menschengemeinschaften (Regimen- 
tern) gehauft und epidemieartig auftretende Krankheit ist. Die folgende Auf- 
stellung tiber die Verteilung der Krankheitsfalle bei einer Anzahl von Regi- 
mentern, welche die h6chsten Zahlen der Kranken aus dem verseuchten 
Gebiet lieferten, zeigt jedoch, daB die Krankheit fast gleichmaBig auf alle 
Kompagnien verteilt ist. 


Kompagnie Zusammen a 

Vea Qe Bec fA LO [kT Bin), Ge OM 145") 12. | 

Regiment x fist 5 3 | Daron eee on le One le (se | 
Regiment y |6/2/4/2/3/2/7/4/2/11/4]6 3 | 
Regiment z | 0} 1) 2/0 | Pea Pada cette 46100 13 | 


Weitere 105 Kranke, bei denen diese Erhebungen angestellt wurden, verteilten sich 
in vereinzelten Fallen auf mehr als 20 verschiedene Truppenteile. 


Die Verhaltnisse der Ausbreitung weichen demnach 
von denen des durch Lausetibertragbaren Fleckfiebers 
durchaus ab. Die letztere Krankheit breitet sich nicht in Einzel- 
fallen wtber alle Kompagnien aus, vielmehr zeigt sie eine deutliche 
Kontinuitat der Ausbreitung, indem z. B. in einer Kompagnie 
eine gr6BRere Anzahl Kranker vorkommen. Dagegen besteht zwischen der 
Aufstellung tiber die Verteilung des Wolhynischen Fiebers und jener tiber die 
Verteilung einer in der Gegend der Herkunft der Kranken vorgekommenen 
Malariaepidemie nach Munk eine auffallende Ahnlichkeit. 
Ferner fiihrt Munk gegen die ausschlieBliche Ubertragung durch Lause, 
ebenso wie auch His, die Beobachtung einer groéBeren Zahl von Hausiniek- 
tioneninlausefreien Lazaretten, sowie auch das negative 
Ergebnis experimenteller Ubertragungsversuche der 
Krankheit durch Aufsetzen von Lausen in K afigen an. 
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Das letztere Moment 1aBt die Frage offen, ob die Lause, wenn nicht durch 
den Stich, so doch auf anderem (nur durch das Absperren in Kafigen gehin- 
dertem) Wege, etwa durch den Kot, dessen Virulenz nachgewiesen ist, die 
Krankheit tibertragen. Die dahingehenden ausgedehnten Untersuchungen der 
amerikanischen und englischen Kommission hatten widersprechende Ergebnisse. 

- Wahrend die Amerikaner bei 21 von 27 durch infizierte Lause 
gestochenen Personen — ebenso Wie oben genannte Autoren bei ihrer 
Selbstinfektion — ein positives Resultat hatten, kamen die engli- 
schen Forscher, ebenso wie Munk und Rocha-Lima sowie auch Korbsch 
zu der Uberzeugung, daB der Stich der infizierten Laus allein un fahig ist, 
die Krankheit zu iibertragen. 

Nach den Untersuchungen der englischen Kommission halt die Laus das 
Virus bis zum 23. Tage ihrer Infektion. Nach den Amerikanern konnte die 
Krankheit in 5 Versuchen noch durch Lause iibertragen werden, welche seit 
48—60 Tagen nicht mehrin Berithrung mit Kranken gekommen 
waren. Die Nachkommen der infizierten Lause beherbergen das Virus nicht 
mehr (Rocha-Lima, Jungmann). 

Nach den Ergebnissen der experimentellen Untersuchungen steht fest, 
daB die Kleiderlaus das Krankheitsvirus enthalt und 
fur die Verbreitung der Krankheit in Betracht kommt. 
Uber die Bedeutung der Rickettsien als Erreger des Wolhynischen Fiebers 
kommt Rocha-Lima zu dem SchluB, ,,daB manche Feststellungen dafiir sprechen 
und keine dagegen“, wobei er das Vorkommen von Rickettsien in Lausen von 
Gesunden durch die auBerordentlich starke Verbreitun g der Krankheit 
und durch das Vorkommen sehr milder oder latenter Krankheitsformen 
zu erklaren versucht. Allerdings fehlt noch der sichere Nachweis der 
Rickettsien beim kranken Menschen, der allein die Bedeutung dieser Mikro- 
organismen in der Laus erklaren kann. 

Pathologisch-anatomische Befunde fehlen naturgemaB 
bei der wohl ausnahmslos gutartig verlaufenden Krankheit. 


Symptomatologie. 

Die urspriinglich von Werner und His angegebene Krankheitsform war 
vorwiegend gekennzeichnet durch die periodisch alle 4—6 Tage an- 
fallsweise auftretende Fiebersteigerung, wie sie die fol- 
gende Kurve Fig. 20 und die ersten Kurven Fig. 1—4 und folgende auf 
Tafel III darstellen. 

Die ersten Fieberanfalle werden haufig, aber nicht immer, durch einen 
Schittelfrost eingeleitet, wahrend ein solcher bei den spateren Anfallen 
fast immer fehlt. 

In vielen Fallen macht sich ein Prodromalstadium durch allge- 
meine Mattigkeit und unbestimmte Glieder- oder Kopfischmerzen 
bemerkbar. Ebenso haufig aber setzen die Beschwerden erst mit dem ersten 
Fieberanfall ein, klingen nach diesem wieder ab, um im weiteren Verlauf jeweils 
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eine der periodischen Temperatursteigerung entsprechende paroxysmale Steige- 
rung zu erfahren. 

Der Symptomenkomplex zeichnet sich einerseitts vornehmlich 
durch subjektive Beschwerden der verschiedensten Art und Intensitat 
ebenso wie anderseits durch einen Mangel an einheitlichen ob- 
jektiven Krankheitserscheinungen aus. Zu den ersteren gehdren: Allge- 
meines Krankheitsgefithl, Kopf-, Brust-, Riicken-, Gelenk- und Knochen- 
schmerzen, spater gesellen sich groBe Mattigkeit, Hinfalligkeit, Schlaflosigkeit, | 
Appetitlosigkeit, Schwindelgefiihl und allerlei andere nervése Erscheinungen 
hinzu. 

Die ,ziehenden Schienbeinschmerzen“ werden vielfach als 
ein charakteristisches Symptom des Wolhynischen Fiebers ange- 
sehen, doch kommt ihnen nach unseren Erfahrungen keineswegs eine fiir das 
Krankheitsbild souverane Bedeutung zu. Wenn man eine fiir die Kranken 


Fig. 20. 
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auffallige und darum besonders in leichten Fallen suggestiv wirkende Beriick- 
sichtigung dieser Schienbeinschmerzen vermeidet, so werden, besonders 
wahrend des fieberhaften frischen Stadiums, bei einer méglichst unbeeinfluBten 
Schilderung der subjektiven Beschwerden fast ebenso oft auch andere Be- 
schwerden an erster Stelle genannt. Unter diesen sind anhaltende starke 
SticheundSchmerzeninder Brust,inden Hypochondrien 
(,,.Magenschmerzen“) und in der Hiftgegend, sowohl rechts wie links, 
besonders bemerkenswert. 

Bei der P al pation erweisen sich dabei einmal die Ri p pen, besonders 
der untere Rippenrand, ein andermal die Zwischenrippenmuskeln 
oder auch die Weichteile der Lendengegend als druck- und schmerz- 
empfindlich. In manchen Fallen zeigen bestimmte Muskeln oder Muskel- 
gruppen, z. B. im Nacken, in der Brust (Pectoralis), im Riicken oder selbst 
im Bauch eine spontane Schmerzhaitigkeit und eine deutlich lokalisierte Druck- 
empfindlichkeit. 

Die Schmerzen in den Unterschenkeln werden ebenso 
haufig in die Muskeln bzw. in das untere Drittel der Wade als in das 
Schienbein verlegt. In letzter Hinsicht lauten allerdings die Angaben oft auch 
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sehr bestimmt. Es schmerzt, ,,als ob das Schienbein angestoBen worden ware“ 
u. s. w. Ebenso findet sich auch haufig eine ausgesprochene K1o pfempfind- 
lichkeit des Schienbeins und anderseits eine Druckempfindlichkeit der 
Muskeln des Unterschenkels, seltener auch des Oberschenkels. Die Bein- 
schmerzen kénnen so stark und so anhaltend sein, daB der Kranke langere Zeit 
hindurch nicht gehen kann. Eine ausgesprochene langer anhaltende Ischias 
habe ich in 2 Fallen beobachtet, deren direkter Zusammenhang mit dem Wol- 
hynischen Fieber jedoch nicht sichersteht. 

Von manchen Kranken wird in charakteristischer Weise tiber Par asthe- 
sien, ,,Kribbeln in den Armen und Handen, als ob er elektrisiert ware“, 
geklagt, oder selbst geringe Paresen, ,,Seit einigen Tagen keine Kraft in 
der linken Hand“ beobachtet. Auch auf vasomotorischem Gebiete 
zeigen sich subjektive Stérungen, ,,immer kalte Hande und FiiBe“, die auch 
objektiv in einem cyanotischen Aussehen der distalen Teile der Extremitaten 
zum Ausdruck kommen. Neben den mehr oder weniger starken und haufigen 
allgemeinen SchweiBausbriichen kommen lokalisierte 
Schweife, namentlich in den Unterschenkeln vor, ,,die Waden schwitzen, 
wahrend die FiiBe und Knie ganz kalt bleiben“. An den Austrittsstellen 
der Nerven wird nicht selten eine spontane intensive Schmerz- 
hafitigkeit sowohl wie eine Druckempfindlichkeit beobachtet. 

Der Charakter der subjektiven Beschwerden zeigt insofern eine Ver- 
schiedenheit, als diese in manchen Fallen wahrend der ganzen Krank- 
heitsdauerunverandert heitig sind, in anderen aber nur wahrend 
der Fieberanfalle in starkerem Mae hervortreten. 

Objektiv kommt die Krankheit im Aussehen, u. zw. im ersten 
Stadium, besonders wahrend der Anfalle, in dem gedunsenen, geréteten Gesicht, 
in einem starken Glanz der Augen sowie endlich in einer mit der Krankheits- 
dauer und der Zahl der Anfalle mehr oder weniger stark hervortretenden 
Anamie zum Ausdruck. 

Von Schittenhelm und Schlecht, Brasch, Korbsch, Tépfer, Schminke, 
Jungmann u. a. wurden in einzelnen Fallen Roseolen beobachtet; doch 
ist dies eine sehr seltene Erscheinung. Eine von Schminke vorgenommene 
pathologisch-anatomische Untersuchung dieser Roseolen ergab keinen charak- 
teristischen Befund. 

Am Circulationsapparat hat man, abgesehen von den bereits 
erwahnten vasomotorischen Stérungen, keinen charakteristischen Befund. 
Wahrend der Anfalle bzw. wahrend des Fieberstadiums 148t sich die bei Fieber 
ubliche Pulsbeschleunigung sowie nicht selten ein unreiner erster 
Herzton feststellen. 

Die Respirationsorgane weisen mitunter katarrhalische 
Erscheinungen auf, wie sie ebenfalls bei fieberhaften Erkrankungen 
iiblich sind. Bemerkenswert ist die haufige Klage iiber einen mehr oder weniger 
Starken Hustenreiz, der sich bis zu krampfartigen Husten- 
anfallen steigern kann; ferner iiber Stiche in der Brust, die das 
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Atmen beeintrachtigen u. s. w. Auch diese Beschwerden nehmen in auffallender 
Weise parallel mit den tibrigen Beschwerden und der Temperatursteigerung 
an Heftigkeit zu und verschwinden mit diesen wieder. 

Die Milz ist in der Mehrzahl der Falle im Verlaufe der Krankheit mehr 
oder weniger vergroBfert, hautig deutlich palpabel und druckempiindlich. 
Die Leber zeigt keine Veranderungen, ebenso fehlen auch Darmerschei- 
nungen. 

Von manchen Autoren wurde eine voriibergehende Albuminurie 
beobachtet, wie dies bei den meisten fieberhaften Infektionskrankheiten fast die 
Regel ist. Dagegen berichtet Sachs tiber das Vorkommen von nephriti- 
schen Erscheinungen (Albuminurie, Hamaturie und Odemie) bei Wolhyni- 
schem: Fieber. Diese Befunde sind so selten, daB es fraglich erscheinen muB, 
ob hier nicht eine Komplikation oder Verwechslung vorgelegen hat. Ich be- 
obachtete allerdings in einem Falle, der auf Grund eines angeblich positiven 
Blutbefundes als Malaria in das Lazarett eingeliefert wurde und bei dem im 
Verlauf der Krankheit ein typisches Wolhynisches Fieber auftrat, nach dem 
dritten Anfalle das Auftreten einer Nephrose (s. F. Munk, Kriegs- 
erfahrungen bei Malaria, Berl. kl. Woch. 1916). 

Die Veranderungen des Blutes sind nicht in auffallender 
Weise charakteristisch. Haufig tritt allerdings wahrend der Anfaile eine 
Hyperleucocytosis in Erscheinung (s. Tafel III), die nach Werner 
bis zu Werten von 30.000 Leukocyten ansteigen kann. Mit dem Nachlassen 
des Anfalls kehrt die Zahl der Leukocyten wieder zur Norm zuriick. Bei der 
kontinuierlichen Fieberform findet man fast stets nur eine ganz geringe Ver- 
mehrung der Leukocyten. Nach Werner tritt bei der anfallsweisen Hyperleuko- 
cytose eine Vermehrung der Segmentkernigen bis zu 90°/, und darauffolgend 
ein Zuriickgehen der Segmentkernigen unter gleichzeitig einsetzender Lympho- 
cytose bis zu 50°/, der Gesamtzahl der weiBen Blutkérperchen auf. Diese 
Linksverschiebung unter den Granulocyten halt Werner fiir ein charak- 
teristisches Merkmal des Finftagefiebers. 

Irgendein charakteristisches serologisches Verhalten des 
Blutes beim Wolhynischen Fieber ist bisher noch nicht bekannt. 

Die subjektiven Beschwerdenanden Unterschenkeln gaben 
Veranlassung zu r6ntgenologischen Untersuchungen, um eine 
etwaige organische Veranderung fiir diese Erscheinungen festzustellen. Kraus 
und Citron konnten in einer Anzahl von Krankheitsfallen, die sie dem Wolhyni- 
Fieber zurechnen, periostitische Prozesse sowie auch osteo- 
porotische Knochenveranderungen an der Tibia feststellen. 
Auch Stinzing berichtet itber ahnliche Befunde. Reither, Stiihmer, Stephan, 
Groth, Gratzer u. a. konnten dagegen nur in einer Anzahl von Fallen von 
Wolhynischem Fieber periostitische Prozesse erkennen 

Burchard, der eine groBe Anzahl von Fallen von reinem Finftage- 
fieber, ferner von Schienbeinschmerzen mit aty pisc hem Fieberverlauf, und 
endlich von Kriegsteilnehmern ohne Fieber und ohne Schien bein- 
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schmerzen im Rontgenbild systematisch untersuchte, fand allerdings in 
der Mehrzahl der Falle von Fiinftagetieber eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Periostitis an den Tibiadiaphysen sowie auch an den Fibula- 
diaphysen und sogar mitunter an den Unterarmknochen. Diese rontgeno- 
logisch festgestellten Veranderungen standen jedoch keineswegs 
in einem direkten Verhdaltnis zu der Starke der Schmer- 
zen. Sie fanden sich sogar in manchen Fallen, in denen jede Schmerzempfin- 
dung fehlte. Fir die Beurteilung der periostitischen Veranderungen ist es 
besonders bemerkenswert, daB Burchard sie auch bei etwa der HAalfte der Falle 
von Kriegsteilnehmern ohne Fiinftagefieber und ohne 
Schienbeinschmerz nachweisen konnte. Er glaubt daher, daB die Peri- 
ostitis nicht eine Folge der infektidsen Erkrankungen ist, sondern daB 
eine schon vorher bestandene Periostitis erst durch das Hinzutreten der In- 
fektionskrankheit Beschwerden ausgelést habe. Dieser Schlu8 diirfte nicht 
ganz zutreffen, eher ist anzunehmen, was ja auch durch zahlreiche Falle be- 
statigt wird, daB die Schienbeinschmerzen nicht durch periostiti- 
sche Prozesse ausgelést werden. Dagegen liegt es nahe, diese auf Reizzustande 
im Knochenmark zu beziehen. Die von Stinzing, Kraus und Citron beschrie- 
benen Knochenveranderungen konnte Burchard bei seinen Unter- 
suchungen nicht feststellen. 

Im Bereich des Nervensystems kommen abgesehen von den 
bereits erwahnten schmerzhaften Druckpunkten und Parasthesien nach Gold- 
scheider und Richter objektiv feststellbare Hy perasthesien und H y per- 
algesien im Bereich der TiefensensibilitAt vor, ferner partielle 
Detrusor-undSphincterlahmungen. Dabei mu8 man allerdings 
bemerken, daB man derartige Stérungen bei den meisten langerdauernden 
Infektionskrankheiten durch eine eingehende Untersuchung feststellen kénnte. 
Dasselbe gilt auch fiir die voriibergehenden Stérungen der Patellarreflexe 
sowohl im Sinne einer Steigerung (Sachs, Stinzing) als auch einer Ab- 
schwachung (Schittenhelm und Schlecht). 

Uberblickt man alle genannten Krankheitserscheinungen, so erkennen wir 
einen Komplex von Symptomen, wie er in mehr oder weniger vereinzelter oder 
ausgebreiteter Form gelegentlich bei jeder anderen Infektions- 
krankheit beobachtet werden kann. Bei den mit einem schweren hochfieber- 
haften typhésen Zustande einhergehenden Krankheiten finden sich die ge- 
nannten Beschwerden allerdings meist nur im Prodromalstadium oder in der 
Rekonvaleszenz, wahrend sie auf der Hdhe der Krankheit durch die Schwere 
der Stérungen des Gesamtzustandes bzw. durch die Alteration des Sensoriums 
iibertént werden. Dagegen kann die Symptomatologie, die bei manchen 
chronischen Infektionskrankheiten mit leichterem Verlauf, z. B. die der 
von Dressel, Lichtheim u. a. von der paroxysmalen Hamoglobinurie oder in den 
Abhandlungen iiber das Papatacifieber beschriebenen Erscheinungen, fast voll- 
kommen auf die des Wolhynischen Fiebers iibertragen werden. Ebenso sind 
auch die Erscheinungen bei der chronischen Malaria haufig ahnlicher Natur. 
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Der ganze klinische Symptomenkomplex beim Wol- 
hynischen Fieber entspricht daher lediglich dem sub- 
jektivund auch objektiv wahrnehmbaren Ausdruck und 
den Folgen einer Allgemeininfektion des Organismus. 
Es handelt sich um Infekterscheinungen ohne irgend 
einen bestimmten klinischen Charakter. 

AuBer der zuerst von Werner und His beschriebenen paroxysmalen 
Form des Fiinftagefiebers oder Wolhynischen Fiebers kamen 
im weiteren Verlauf des Krieges eine groBe Zahl von Kranken aus den gleichen 
Gebieten mit demselben Symptomenkomplex zur Beobachtung. In diesen Fallen 
aber zeigte die Temperatursteigerung keineswegs eine periodische 
Accerbation, sondern einen von vornherein oder im AnschluB an einige 
periodische Fieberanfalle anschlieBenden kontinuierlichen Cha- 
rakter, wobei die Temperaturgrade meist nicht so hoch waren als in den An- 
fallen. 


Jungmann und Kuczynski halten auch diese Krankheitsfalle mit dem 
Wolhynischen Fieber fir identisch und unterscheiden je nach dem 
Temperaturverlauf 3 Formen der Krankheit: 1. Die einfache paroxysmale 
Form; 2. die typhoide Form: a) mit kontinuierlichem, 6) mit intermittierendem 
Fieberverlauf; 3. eine rudimentare Form. 


Die Kurven auf Tafel III bringen den Krankheitsverlauf einer Anzahl 
solcher Falle zur Anschauung, wobei zu bemerken ist, daB von mehr als 
100 Krankheitsfallen besonders diejenigen herausgesucht sind, welche einen 
Ubergang von der paroxysmalen Form in eine kontinuierliche Form wenigstens 
als méglich erkennen lassen. 

Angesichts der wenig charakterisierten Symptomatologie des Wolhyni- 
schen Fiebers einerseits und der groBen Verschiedenheit im Krankheitsverlauf 
der sog. typhoiden gegentiber der paroxysmalen Form anderseits wurden von 
F. Munk Zweifelausgesprochen, obessich hier tberhaupt 
um eine einheitliche Krankheit handle. Solange wir den 
Erreger der Krankheit noch nicht kennen, muB diese Frage auch unentschieden 
bleiben, denn die klinischen Symptome sind fiir den Beweis der Identitat nicht 
ausreichend. Bei den Wbertragungsversuchen der englischen und amerikani- 
schen Kommissionen zeigte es sich allerdings, daB die experimentell erzeugte 
Erkrankung einem anderen Krankheitstyp entsprechen kann als dem des 
Kranken, der das virulente Material lieferte, was wohl fiir die atiologische 
Einheitlichkeit der verschiedenen Verlaufstypen spricht. 


Aus praktischen Gritnden werden wir darum vorerst auch ohne Entschei- 
dung dieser Frage die verschiedenen Fiebertypen unter dem Begriff des Funt- 
tagefiebers bzw. Wolhynischen Fiebers zusammenfassen. Es wird einer weiteren 
Forschung vorbehalten sein, die Beziehungen dieser Krankheit zu der gerade 
in dieser Zeit in RuBland mit groBer Heftigkeit auftretenden Epidemie einer 
als ,,Wos Wratrutif“ bezeichneten Krankheitsform festzustellen. 
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Verlauf. 

Die Dauer der Krankheit ist sehr verschieden. Bei der paroxysmalen Form 
erfolgen meist 4—5 Anfalle, bei denen jeweils eine Fiebersteigerung eintritt. 
Nicht selten machen sich in der Zeit des erwarteten Anfalls auch nur die Be- 
schwerden in starkerem MaBe bemerkbar, wahrend die Fiebersteigerung aus- 
bleibt. Nach diesen Anfallen verlieren sich die subjektiven Beschwerden in den 
nachsten 10—14 Tagen vollkommen und es tritt die Genesung ein. In den 
Fallen mit dauernder Fiebersteigerung ist das Krankheitsbild fast immer 
schwerer und die Dauer der Krankheit wesentlich langer; bis zu 2—3 Monate 
lang kénnen die Beschwerden sowie auch die objektiven Krankheitszeichen im 
Allgemeinzustand des Kranken bemerkbar bleiben. Die angefiihrten Kurven 
geben einen anschaulichen Uberblick iiber die Art und Dauer des Krankheits- 
verlaufs und auch gleichzeitig die jeweils wichtigsten Daten aus der Kranken- 
geschichte. 

Ein tédlicher Ausgang der Krankheit wurde bisher in der Literatur nicht 
berichtet. 

Diagnose. 

Die Diagnose der Krankheit kann sich nicht auf bestimmte klinische 
Merkmale stiitzen und ist daher, sofern es sich nicht um die typische paroxys- 
male Form handelt oder eine Epidemie der Krankheit eine gréBere Zahl von 
Krankheitsfallen zur Beobachtung bringt, recht schwierig. 

Gegeniiber dem Typhus, der bei der kontinuierlichen Form differential- 
diagnostisch in Frage kommt, bietet allerdings die Hyperleukocytose ein Unter- 
scheidungsmerkmal. Werner weist ferner darauf hin, daf beim Typhus. die 
Verschiebung im Blutbilde regenerativ (Vermehrung der Myelocyten), beim 
Finftagefieber dagegen degenerativ (Vermehrung der Stabkernigen) eintritt. 

Eine Verwechslung mit Malaria ist sowohl durch den Parasitenbefund 
wie durch die verschiedene Art des Fiebers zu vermeiden. Kombinationen beider 
Krankheiten kommen, wie unsere Krankheitsfalle zeigen, vor. 


Behandlung. 


Die Therapie des Wolhynischen Fiebers beschrankt sich auf symptomati- 
sche MaBnahmen, unter denen die Antipyretica neben Einreibungen u. s. w. 
zur Bekampfung der zur Bekampfung der Schmerzen eine Hauptrolle spielen. 
Sehr wirkungsvoll sind auch diese Mittel nicht. Salvarsan, Chinin, Salicyl 
haben ebenso wie alle iibrigen versuchten chemischen Mittel fiir eine rationelle 
Therapie der Krankheit versagt. 
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fiebers. M. med. Woch. 1916, Nr. 38, S. 1369. — Werner u. Haenssler, Uber Fiinftage- 
fieber. M. med. Woch. 1916, Nr. 28, S. 1020. — Zollenkopf, Uber eine neue dem Wechsel- 
fieber ahnliche Erkrankung. D. med. Woch. 1916, Nr. 34. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, Band (XI) Il, 3. 
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Mittelalters gefiihrt und folgen mit Schaudern den verheerenden Ziigen der 
Krankheit durch die deutsche Bevélkerung im und nach dem DreiSigjahrigen 
Kriege. Aus jener Zeit stammen auch die ersten gréBeren deutschen Abhand- 
lungen iiber die ,,Febris epidemia seu petechialis* von Joachim Burserus 1621, 
und von Heinrich Wolfius: ,,De febris malignae Anatomia, d. i. des giftigen 
Fiebers Zerlegung, worinnen beschrieben werden des Fiebers Nahme, Unter- 
schied, Ursachen, Erkennzeichen, Praeservation und Curation, kirtzlich im 
3. Theil abgefasst. Halberstadt 1670.“ Aber trotz dieser uralten und sicher aus- 
schlieBlich dem Fleckfieber geltenden Abhandlung, der im Jahre 1814 eine 
weitere von Hildenbrand mit einer ebenso ausdriicklichen Specification der 
Krankheit folgte, wurde in der Praxis eine genaue Unterscheidung des Fleck- 
fiebers vom Abdominaltyphus nicht getroffen. Erst Griesinger legte das klini- 
sche Krankheitsbild des ,Fleckty phus*“ fest, wie diese Krankheit seit der 
durch Petit und Serres erfolgten Entdeckung der Veranderung der Unterleibs- 
organe beim ,,Abdominaltyphus* zum Unterschied von diesem genannt wurde. 

Das Fleckfieber war bis vor wenigen Jahrzehnten auch in Deutschland 
keineswegs eine unbekannte Erscheinung. Fast alle bekannten Kliniker um die 
Mitte des letzten Jahrhunderts konnten ihren Abhandlungen tiber diese Krank- 
heit persénliche Erfahrungen aus mehreren Epidemien zu grunde legen. Von 
diesen sei nur die bereits genannte von Griesinger, ferner die von Niemeyer, 
Wunderlich und Mosler erwahnt. Auch Curschmanns ausgezeichnete Mono- 
graphie iiber das Fleckfieber griindet sich in der Hauptsache auf die Be- 
obachtungen einer noch im Winter 1878/79 in Berlin beobachteten gréBeren 
Epidemie. Nach vorhandenen Auizeichnungen fanden allein in den preuBischen 
Hospitalern von 1877 bis 1882 noch mehr als 10.000 Fleckfieberkranke 
Autnahme. Erst in den letzten Jahrzehnten, mit der Hebung des allgemeinen 
Wohlstandes in Deutschland und der sich daraus ergebenden gebesserten 
Lebensweise des ganzen Volkes, blieben Epidemien von Fleckfieber aus; sein 
Auftreten beschrankte sich, wie auch heute wieder, auf vereinzelte eingeschleppte 
Falle in den ostlichsten Grenzgebieten. Schon in dieser Tatsache ist der aus- 
driicklichste Hinweis auf die Epidemiologie des Fleckfiebers gegeben. Die 
Ursache bzw. die Begiinstigung des Auftretens des Fleckfiebers im Kriege oder 
in unkultivierten Landern wurde friiher bekanntlich in der Unterernahrung 
und der allgemeinen Armut, im Mangel an Wohnung und Kleidung, im engen 
Zusammenleben vieler Menschen u. s. w. gesucht. Heute wissen wir, dal dies 
alles nur Begleiterscheinungen sind der eigentlichen und einzigen 
Ursache fiir die Entwicklung der Krankheit, namlich 
der Verlausung. Trotz der diese Tatsache bereits beweisenden ex- 
perimentellen Arbeiten von Nicolle und seiner Schule (1909), von Ricketts 
und Russel, von Wilder sowie auch von Goldberger und Anderson u. a. hatte 
sich diese Erkenntnis noch nicht in ihren praktischen Konsequenzen durch- 
gesetzt. Erst die eindrucksvollen Beobachtungen und Erfahrungen in diesem 
Kriege, unterstiitzt durch ausgedehnte experimentelle Untersuchungen, be- 
seitigten schlieBlich alle Zweifel daran, da®8 praktisch ausschlieBlich die 
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Kleiderlaus als die Tragerin und Verbreiterin des Fleckfiebers in Frage kommt. 
Die ganze Lehre von der Epidemiologie des Fleckfiebers 
konzentriert sich daher gewissermaBen auf die Biologie der 
Kleiderlaus. Diese Erkenntnis und die auf ihr konsequenterweise auf- 
gebauten prophylaktisch-hygienischen MaSnahmen gehéren zu den gréften 
Frrungenschaften, welche die arztliche Forschung fiir die Schlagkraft der 
Heere im Kriege und fiir den Gesundheitszustand im eigenen Lande auf- 
zuweisen hat. Das Fleckfieber hat dadurch als Seuche seine Schrecken fiir uns 
verloren. Wir fassen den Erreger der Krankheit in der Laus“und sind im stande, 
durch die in diesem Kriege aufs héchste entwickelten und mit groBter Sorgfalt 
und Griindlichkeit durchgefiihrten Entlausungsverfahren, die Krankheit da, 
wo sie sich in einzelnen Fallen zeigt, an ihrer Ausbreitung zu verhindern und 
zu bekampfen. Fiir ein volles Verstandnis der Entwicklung des Fleckfiebers ist 
daher die Biologie der Kleiderlaus eine Voraussetzung. 


Biologie der Kleiderlaus. 

Unsere Kenntnisse itber die Biologie der Kleiderlaus verdanken wir vor- 
wiegend den wahrend der Kriegszeit von Hase, Rocha-Lima, Sikora, Miiller, 
Widmann u. a. ausgefiihrten Untersuchungen und Beobachtungen. Die Kleider- 
laus nahrt sich ausschlieBlich von frischem strémenden Blute, 
das sie durch Einstechen ihres relativ langen Stechapparates in die Haut in 
sich aufnimmt. Die menschliche Kleiderlaus kann sich auBer am Menschen 
nur noch am Affen (Nicolle) und am Schwein (NéUler) ernahren, bzw. durch 
Generationen erhalten. Der Saugakt dauert nach Sikora durchschnittlich 
4—10 Minuten, u. zw. nimmt das Weibchen wahrend dieser Zeit 0-89 mg, 
das Mannchen 0-32 mg Blut in sich auf. Indessen kann die Dauer der Mahl- 
zeit mitunter auch erheblich verlangert werden. Die Menge des im Verlauf eines 
Tages aufgenommenen Blutes richtet sich nach der Lange des Verdauungs- 
prozesses, der in héchstem Mafe von der Temperatur abhangig ist. Hase 
Stellte fest, daB die Lause bei 37° nur einen Hungertag, bei 25—30° bis zu 2, 
bei 10—20° bis zu 7, bei 6° aber bis zu 9 Hungertage aushalten kénnen. 

Diese stark gebundene Abhangigkeit der Ernahrung von 
der Temperatur bestimmt im ganzen die Lebensbedin- 
gungen fir die Kleiderlaus. Im Gegensatz zum Floh, der den 
Menschen nach eingenommener Nahrung unbeschadet fiir langere Zeit ver- 
lassen kann und sogar seine Eier abseits vom Menschen in den Holzspalten 
des FuBbodens w. s. w. absetzt, verlAaBt die Kleiderlaus niemals 
freiwillig den fiir ihre Existenz optimalen Bereich 
der Kérperwarme. Sie ist darum in ihrer Bewegungsfahigkeit und Ver- 
breitung sehr beschrankt. Nur bei sehr starker Verlausung findet man zufallig 
verstreute Lause auch an den Mébeln und Wanden der Wohnstatten. Stets legt 
die Laus ihre Eier nur am Menschen selbst oder dessen innersten Kleider- 
schichten ab, wo sie an die Kérperhaare und an die Stoffasern angekittet werden. 
Nach etwa 1—2 Wochen kriechen die 1—2 mm langen Larven aus, die sich bei 
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giinstiger Temperatur und Emahrung in 8—10 Tagen durch dreimalige 
Hautung zu den geschlechtsreifen Tieren entwickeln. 


Die Lause werden von einem Menschen zum andern in der Regel nur 
durch direkte Beriihrung des Kérpers oder der Kleider oder auch durch 
Gegenstande der allernachsten Umgebung verbreitet. Ist eine Laus von ihrem 
menschlichen Wirt abgekommen, so begibt sie sich unverziiglich auf die Suche 
nach einem anderen. Vom raschen Erfolg dieses Unternehmens hangt ihr 
Schicksal ab. Sie laBt sich dabei von einem instinktiven Drang nach Licht und 
Warme leiten, wobei sie méglichst die Richtung nach oben einschlagt. Eine 
Witterung des menschlichen K6rpers, die von einigen Autoren (Hase, Frick- 
hinger u. a.) behauptet wurde, ist ihr nach den Untersuchungen von Sikora 
nur in geringem Mae eigen und erstreckt sich héchstens auf 3 cm Entfernung. 
Mitunter kommen auch zufallige Momente fiir eine passive Verschleppung der 
Lause (Wind u.s.w.) in Betracht. Fiir die Wanderungsfahigkeit der Laus 
sind wiederum die Warmegrade von maBgebender Bedeutung; die Beweglich- 
keit nimmt mit sinkender Temperatur ab, um bei 6° C véllig zu erlahmen. Da 
bei diesen Warmegraden auch das Nahrungsbediirinis geringer wird, kann die 
Laus langere Zeit giinstigere Warmebedingungen fiir die Fortsetzung ihrer 
Wanderung abwarten. 


Diese biologischen Eigentiimlichkeiten der Kleiderlaus erklaren uns eine 
Reihe langst bekannter Erscheinungen in der Epidemiologie des Fleckfiebers. 
Wir beobachten diese Krankheit vorwiegend in kalteren Gegenden, wo 
Sie wiederum in den kAlteren Jahreszeiten starker hervortritt. Die 
kalte bedingt eine dichtere Bekleidung, geheizte Raume und enges Zusammen- 
leben und damit giinstigere Lebensbedingungen fiir die Kleider- 
lause, die in warmeren Landern und Gegenden, wo die Bekleidung leichter, das 
Bediirinis zum Waschen und Baden dagegen groRer ist, weniger oder gar nicht 
vorkommen. Ferner erkennen wir die frither als Ursachen des Fleckfiebers an- 
gesehenen Momente, wie Kalte, enges Zusammenwohnen, allgemeine Unrein- 
lichkeit und die ,,apokalyptischen Reiter“ in diesem Zusammenhange lediglich 
nur als die eine Verlausung begiinstigenden Umstande. 


Die optimale Temperatur fir die Entwicklung und das Leben 
der Laus liegt zwischen 25—35° C. Héhere Temperaturen als 37° C werden 
von den Lausen gemieden. Sie wandern darum vom Fleckfieberkranken, sobald 
sich hoheres Fieber einstellt, ab, wodurch naturgemaB die Ansteckun g S- 
gefahr erhdht wird. Bei 45° C héren die Lebensméglichkeiten fiir die Lause 
auf. Bei 55° C werden die Lause in °/, Stunden, ihre Fier, die sog. ,,Nissen“, 
in 1*/, Stunden, bei 60° C die Lause in */, Stunde, die Nissen in */, Stunden 
abgetétet (Hase, Heymann u.a.). Auf diesen Beobachtungen beruhen die E nt- 
lausungséfen (Spaethe u. a.), die wahrend des Krieges eine grofe 
Volikommenheit und Leistungsfahigkeit erfahren haben und denen wir in 


erster Linie den Erfolg in der Bekampfung des Fleckfiebers zu verdanken 
haben, 
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Gegen Geriiche und andere chemische Abschreckungsmittel sind dagegen 
die Lause weniger empfindlich. Die zahlreichen chemi schen Mittel 
zum Schutze gegen die Fleckfieberitbertragung haben sich darum nicht 
bewahrt. Héchstens das Verfahren mit Cyanwasserstofivergasung kann mit den 
Entlausungséfen in Konkurrenz treten. 


Gegen mechanische Einwirkungen sind die Lause dank ihrer 
K6érperform sowie auch durch die Pahigkeit, sich mit ihren Klammerfii®en 
festhalten zu kénnen, sehr widerstandsfahig. 


Nach den Untersuchungen von Rocha-Lima spielen die Kopf und 
Pniiziause bei der Fleckfieberverbreitung keine Rolle, 
obgleich wenigstens die ersteren das Virus ebenfalls beherbergen kénnen. Da- 
gegen kommt der Fleckfiebererreger in Fl6hen und Wanzen nicht 
zur Entwicklung, wie ich in gemeinsamen Versuchen mit Rocha-Lima fest- 
Stellen konnte. Diese Insekten sind darum, wie ich auf Grund klinischer Be- 
obachtungen bereits im Jahre 1916 (Warschauer KongreB) mitteilen konnte 
und wie auch die Ubertragungsversuche franzésischer Autoren (Toussaint) 
sowie von Ricketts und Wilder ergaben, an der Verbreitung des Fleckfiebers 
nicht beteiligt. 

Atiologie. 

Als das ,,Virus“ des Fleckfiebers diirfen wir nach den vorliegenden experi- 
mentellen Untersuchungsergebnissen heute wohl mit Recht den von Rocha- 
Lima als Rickettsia Prowazeki bezeichneten, im Darm der von 
Fleckfieberkranken genahrten Lause sich entwickelnden Mikroorganismus an- 
sehen und diesen darum als den Erreger der Fleckfieberkrankheit an- 
sprechen. 


Durch die experimentellen Ubertragungsversuche des Fleckfiebers durch 
Blutiiberimpfung vom kranken Menschen auf den Affen wurden von Nicolle, 
Anderson und Goldberger im Jahre 1909 die letzten Zweifel an der 
atiologischen Einheitlichkeit des Fleckfiebers und an dem 
bakteriellen Charakter des Virus beseitigt. Bei der ebenfalls 
erkannten Bedeutung der Kleiderlaus fir die Ubertragung des Fleck- 
fiebers galt es nunmehr, in dieser nach dem Krankheitserreger 
zu forschen, nachdem die bereits auf Hallier im Jahre 1868 zuriickgehenden 
Forschungen nach dem Erreger im Blute bisher keine bzw. durchaus un- 
einheitliche Ergebnisse erbracht hatten. Eine groBe Zahl Forscher hat eine 
ebenso groBe Zahl der verschiedensten Mikroorganismen (Protozoen, Spirillen, 
Stabchen, Kokken u. s. w.) auf diesem Wege als den Erreger des Fleckfiebers 
prasentiert. Den Anforderungen eines wissenschaftlichen Beweises konnte aber 
keine geniigen. Wir ditrfen diese Untersuchungen hier tibergehen und fiir 
besonderes Interesse auf ihre ausfiihrliche Darstellung von Rocha-Lima in 
Lubarsch-Ostertag, 19. Jahrgang, hinweisen. Einigen neueren Arbeiten 
dieser Art werden wir bei der Besprechung der serologischen Diagnostik des 
Fleckfiebers noch begegnen. Besondere Beachtung fanden die von Prowazek 
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beschriebenen und von ihm allerdings mit groBem Vorbehalt mit dem Krank- 
heitserreger in Beziéhung gebrachten, in Leukocyten eingeschlossenen Korper- 
chen (,,Prowazekschen Kérperchen). Diese Kérperchen haben weder 
eine Atiologische noch differentialdiagnostische Bedeutung. Es handelt sich um 
Zelldegenerationsprodukte, die auch bei Nichtileckfieberkranken vorkommen 
(Rocha-Lima),. 

Durch sorgfaltige systematische Untersuchung der Eingeweide der an 
Fleckfieberkranken gefundenen Lause gelang es Rocha-Lima im Jahre 1915, in 
nach Romanowsky-Giemsa getarbten Schnittpraparaten einen sich in 
den Magenzellen der Fleckfieberlaus entwickelnden 
Mikroorganismus zu entdecken. Die Eigentimlichkeit 
der imtracellularen Entwicklung 1st:das ernzige Kri- 
terium, das diesen annahernd regelmaBig in der Fleck- 
fieberlaus vorkommenden Mikroorganismus von anderen 
inden Eingeweiden der Lause vorhandenen und auch bereits 
vorher beobachteten (Ricketts und Wilder, Prowazek, Nicolle, Blanc und 
Conseil) AhnlichenGebildenmit Sicherheitunterscheidet. 

Rocha-Lima setzte seine Untersuchungen an geziichteten, durch Ansetzen 
in kleinen Kafigen am fleckfieberkranken Menschen experimentell infizierten 
Lausen fort und konnte diese Mikroorganismen durch Ubertragungs- 
versuche auf Meerschweinchen sowie durch den Nachweis eines parallelen 
Verhaltens beim Filtrieren mit dem Fleckfiebervirus identi- 
fizieren. Es handelt sich um einen sehr kleinen, bacillenartigen, elliptisch 
oder hantelférmig gestalteten, unbeweglichen, nicht ziichtbaren, gramnegativen 
Mikroorganismus, dem der Entdecker die Namen der beiden bedeutendsten, 
dem Fleckfieber zum Opfer gefallenen Forscher auf diesem Gebiete, Ricketts 
und Prowazek beilegte. Uber den bakteriellen Charakter und die Stellung der 
»Rickettsia Prowazeki“ im Rahmen der uns bekannten klassifizierten 
Mikroorganismen besteht noch keine Sicherheit. In gewissem Umfange zeigt 
der sehr kleine (0°3—0:4 w nach Sikora) Mikroorganismus einen Wechsel seiner 
kokkenahnlichen, meistens zu zweien hantel- oder biskuitférmigen Grundform, 
indem er auch die Form von feinen Stabchen mit Polfarbung annimmt. 

Es ist bis heute noch in keinem Falle gelungen, die Identitat irgend eines 
der von verschiedenen Autoren im Fleckfieberblute gefundenen verschiedenen 
Mikroorganismen mit der Rickettsia Prowazeki nachzuweisen oder 
diese auBerhalb des Lausemagens zu ziichten*. 

* Nach der Fertigstellung dieser Abhandlung teilte Kuczynski in der Sitzung 
der Berliner Medizinischen Gesellschaft vom 15. November das Ergebnis seiner Arbeiten 
in dieser Richtung mit. Darnach ist es ihm gelungen, auf einem mit Zusatz von Amino- 
sdure hergestellten Agarnahrboden die Rickettsia Prowazeki in Reinkultur zu ziichten. 
Allerdings fehlt dieser Kultur die Virulenz, diese kann aber wieder gewonnen werden durch 
ein Weiterziichten in entsprechenden fliissigen Nahrbdden. Die Identitat mit der Rickettsia- 
Prowazeki weist Kuczynski durch Versuche am Meerschweinchen und Kaninchen nach, 
bei denen als charakteristische Merkmale des Fleckfiebers typische Fiebersteigerung 
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Wenn wir mit der gréBten Sicherheit die Rickettsia Prowazeki als den 
Erreger des Fleckfiebers betrachten diirfen, so konnte dies nur auf Grund der 
experimentellen Ubertragung geschehen. Durch diese Untersuchungen iiber die 
Art und den Modus des Austausches des Fleckfiebererregers zwischen Mensch 
und Laus erhalten wir auBerdem eine weitgehende Autklarung verschiedener 
praktischer Beobachtungen in der Epidemiologie des Flecktiebers. Zunachst 
zeigte es sich, daB sich in Lausen, welche an Fleckfieberkranken gesogen hatten, 
aber bei einer Temperatur unter 24° gehalten wurden, die geschilderten 
Mikroorganismen nicht im Darminhalt fanden und damit infizierte Meer- 
schweinchen nicht erkrankten. Es ist demnach eine bestimmte standige 
Warme, die nicht unter 24° betragen dari, Bedingung fiir die Entwicklung 
des Fleckfiebervirus in der Laus, bzw. fiir deren Fahigkeit als Krankheitstber- 
trager. Diese Tatsache macht uns das vermehrte Auftreten des 
Fleckfiebers zur Winterszeit, welche durch geheizte Raume, 
durch eine gréBere Fiille und einen ungeniigenden Wechsel der Kleider den 
Lausen giinstigere und bestandigere Warmebedingungen schafit, teilweise ver- 
standlich. Anderseits finden die empirisch begriindeten MaBnahmen bei der 
Behandlung der Fleckfieberkranken in fritherer Zeit (Aufenthalt des Kranken 
im kalten Raum, offene Fenster, Kalte, Freiluft-, Freilichtbehandlung u.s. w.), 
wodurch vielleicht weniger der Verlauf der Krankheit begiinstigt als die Kon- 
tagiositat der Kranken herabgesetzt wurde, ihre nattirliche Erklarung. Ferner 
liegt in dem Bediirfnis einer héheren standigen Temperatur fiir die Entwicklung 
des Krankheitsvirus die Erfahrungstatsache begriindet, daB die Kopflaus 
fiir die Ubertragung der Krankheit praktisch kaum in Frage kommt, obgleich 
sie, unter den erforderlichen Bedingungen gehalten, in gleicher Weise wie die 
Kleiderlaus dem Krankheitserreger als Zwischenwirt dienen kann (T6pjer). 
Allerdings zeigte Rocha-Lima, daB® bei einer einmal infizierten Laus die In- 
fektion bei niedrigerer Temperatur latent bleibt, die Rickettsia sich 
jedoch noch entwickeln kann, sobald die erforderlichen Warmebedingungen 
gegeben sind. Ubereinstimmend mit den klinisch-praktischen Erfahrungen von 
jJurgens, wonach die Lause erst 6 Tage, nachdem sie von einem Fleckfieber- 
kranken Blut gesogen haben, ansteckungsfahig werden, konnte Rocha-Lima 
sowie auch Tépjer erst am fiinften Tage nach stattgefundener Infektion den 
Fleckfiebererreger nachweisen und erst nach 8—10 Tagen war die Mehr- 
zahl der angesetzten Lause infiziert. Nach dem fiinften fieberfreien 
Tage erfolgte bei den angesetzten Lausen keine Infektion mehr. Die 


charakteristische Milzveranderungen und die bekannten Herdchen im Gehirn auftreten. 
Die kreuzweise Immunitét zwischen der Passagekultur und dem Virus ist eine voll- 
kommene. Beim Kaninchen wird auBerdem auch ein Agglutinationstiter gegen X19 er- 
zeugt. Die Sera geben eine positive Weil-Felixsche Reaktion. Kuczynski zahlt auf Grund 
des ahnlichen Verhaltens der von ihm geziichteten Rickettsien mit dem des Proteus gegen- 
iiber verschiedenen physiologischen Nahrbéden das Fleckfiebervirus zu den Proteusarten 
und will damit das Wesen der Weil-Felixschen Reaktion erklaren. Diese Anschauung 
begegnet allerdings noch starkem Widerspruch. 
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Rekonvaleszenten sind demnach zum mindesten von diesem Tage an 
ungefahrlich fir die Verbreitung der Krankheit. Die Méglichkeit der 
Vererbung der Fleckfieberinfektion der Laus wird von Rocha-Lima auf Grund 
Seiner Untersuchungen angenommen, von Tépfer jedoch nicht bestatigt. Als 
Ubertragungsmodus kommt praktisch fast ausschlieBlich der Stich der Laus 
in Frage; jedenfalls ist der Kot der infizierten Lause nicht ansteckungsfahig 
(Kocha-Lima). Rocha-Lima ist allerdings der Ansicht, daB er selbst und spater 
auch sein Laboratoriumsdiener die Infektion nicht durch ein aktives Eingreifen 
der Laus, sondern durch manuelle Ubertragung des ausgepreBten Lausedarms 
in die Blutbahn (Conjunctiva?) beim Experimentieren erworben haben. 

Die Fleckfieberepidemien lassen bei der ausgesprochenen Einférmigkeit 
und Gleichartigkeit der Krankheit in noch gréBerem MaBe, als wir dies von 
anderen epidemischen Krankheiten kennen, bestimmte Eigentiimlichkeiten der 
einzelnen Epidemien in bezug auf die Schwere und die Art der Krankheits- 
symptome erkennen. Aber auch bei jeder einzelnen Epidemie zeigt sich, wie 
dies auch Brauer auf Grund seiner sehr groBen und ausgedehnten Erfahrung 
hervorgehoben hat, stets und tiberall bei den spateren Fallen gegen Ende der 
Epidemie ein wesentlich leichterer Krankheitsverlauf als am Anfang derselben. 

Die Prophylaxe und Bekampfung des Fleckfiebers beschrankt 
sich einzig und allein auf die Beseitigung der Kleiderlause. In dieser untiber- 
sehbar segensreichen Erkenntnis liegt die Bedeutung unserer epidemiologischen 
Fortschritte. Wegen der verschiedenen Entlausungsverfahren sei auf die be- 
treffende Literatur verwiesen (j/dérgens, Spaethe u. a.). Bei der Behandlung 
Fleckfieberkranker im Krankenhaus und im Lazarett erfordert die 
Sicherheit des Pflegepersonals besondere hygienische Mafnahmen. Der 
Kranke ohne Lause ist nicht ansteckungsfahig; wenn es 
sich darum um einzelne, zufallig infizierte Falle (Arzte, Pflegepersonal, 
Reisende u. s. w.) handelt, bei denen eine allgemeine Verlausung nicht vorliegt, 
geniigt ein einfaches Bad, um den Kranken wie jeden anderen unterbringen 
und pflegen zu kénnen. Ein epidemisches Auftreten der Krankheit setzt aber 
immer eine allgemeine Verlausung voraus und der Krankenhaus- und 
Lazarettbetrieb hat sich von vornherein darauf einzustellen. 

An erster Stelle steht hier eine griindliche Entlausung der Kranken 
vor der Aufnahme, am besten in einem abgelegenen Bade- und Desinfizier- 
raum. Dabei miissen die Kopfhaare geschoren, die Kérperhaare durch Rasieren 
oder chemische Praparate (Strontiumsulfat) entfernt werden. Wenn es mit 
Sicherheit gelingt, die Lause von dem Lazarett fernzuhalten, so ist jede Infek- 
tionsgefahr fiir Arzt und Pfleger ausgeschlossen, ja es werden sogar alle 
weiteren SchutzmaBregeln iiberfliissig. Praktisch ist jedoch diese Sicherheit 
zumal in improvisierten Lazaretten bei groBen Epidemien kaum zu erreichen. 
Lause kénnen durch Pfleger, Wasche oder als unbeachtete Eier an K6rper- 
haaren des Kranken eingeschleppt werden, darum muB auf die groBte Reinlich- 
keit der Lazarettraume geachtet werden. Pfleger und Kranke missen haufig 
gebadet, ihre Sachen in kurzen Zeitabstanden immer wieder dem Entlausungs- 
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prozeB unterzogen werden. AuSerdem werden die Kranken taglich von einem 
getibten Manne nach etwa vorhandenen Lausen abgesucht. Als Kleidung fiir 
Arzte und Pfleger eignen sich am besten gewohnliche, weiBe, waschbare Mantel, 
die nur einmal getragen und dann jedesmal der Desinfektion und Wasche 
ubergeben werden. Geschlossene Schutzanziige sind nur fiir die Ent- 
lausungsmannschaften erforderlich, sie sollen auf dem nackten Korper getragen 
und am Gesicht- und Armausschnitt eingefettet werden. Unmittelbar nach der 
Entlausungsarbeit ist Einseiftung und Dusche der Entlauser angezeigt. Lange, 
stark eingefettete Stiefel sind empfehlenswert. 


Pathologische Anatomie. 

. Unsere Kenntnisse tiber die pathologische Anatomie des Fleckfiebers 
verdanken wir fast ausschlieBlich den wahrend des Krieges angestellten 
Forschungen. 

Die makroskopischen Veranderungen sind nicht charakte- 
ristisch und vorwiegend durch Komplikationen bedingt. Nach meinen eigenen, 
schon im Jahre 1915/16 bei etwa 30 Obduktionen erhobenen Beobachtungen 
lassen sich etwa folgende allgemeine makrosko pisch-anatomische 
Merkmale aufstellen: 

Abgesehen von dem nach dem Tode noch mehr oder weniger deutlich vor- 
handenen Ex anthem zeigen die Leichen schon nach sehr kurzer Zeit aus- 
gedehnte Sugillationen an den abhangigen K6orperpartien. Haut und 
Muskeln zeichnen sich durch Trockenheit aus, ebenso auch die inneren 
Organe. In den seré6sen Héhlen findet sich keine Fliissigkeit, vielmehr 
sind die serésen Haute meist von einer sehr kle bri gen Schicht bedeckt, 
so daf die visceralen und parietalen mitunter ganz betrachtlich verklebt sind. 

Das Herz weist in bezug auf GréBe, Farbe und Konsistenz auch in den 
Fallen, die sich klinisch durch die im Wesen der Krankheit gelegenen Kreis- 
laufstérungen (Blutdrucksenkung) auszeichnen, keine abnorme Beschaffenheit 
auf. Dagegen findet man in den Fallen, die bereits in der ersten Woche der 
Krankheit erliegen, haufig Herzveranderungen, die offenbar schon vor der 
Krankheit bestanden und zur Herzinsuffizienz als Todesursache fiihrten. 

In den Venen der Extremitaten finden sich nicht selten Thrombos en, 
die mitunter zu Gangrane fithren, haufig aber erst kurz vor dem Tode infolge 
der verringerten Kraft des Blutumlaufes entstanden (s. S. 408). 

An Larynx und Trachea kommen entziindliche und nekrotische 
Prozesse vor, ebenso gehért die Bronchitis zu den regelmaBigen Er- 
Scheinungen des Fleckfiebers. Nicht selten finden sich auch gangrand6se 
Herde in der Lunge, die teils von nekrotischen Stellen der Bronchien 
ausgehen, haufig allerdings auch durch sekundare Infektion (Aspirations- 
pheumonie) bedingt sein kénnen. Bronchopneumonie, lobulare Pneumonie sind 
haufige, Hy postasen regelmaBige Obduktionsbefunde. 

Die Milz ist nur in der ersten Woche vergroBert und maBig weich, zeigt 
aber in unkomplizierten Fallen in der zweiten Woche fast stets normale GréRe 
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und Konsistenz und nicht selten ist das Organ sogar auffallend klein. Durch 
sekundare Infektionen kann diese Beschaffenheit der Milz verandert sein. 

Die Leber zeigt makroskopisch keine pathologischen Veranderungen, die 
nicht auch bei jeder anderen Infektionskrankheit vorkommen kénnten. Be- 
merkenswert ist die Menge der sich in der Gallenblase befindlichen Fliissigkeit, 
die sich meist auf 40—80 cm? und mehr belauit. 

Magen und Darm sind fast stets leer und zeichnen sich durch eine 
relativ starke Trockenheit aus, was um so bemerkenswerter ist, als die feinen 
GefaBe, sowohl im Diinndarm als im Dickdarm, stark erweitert und gefiillt 
sind. Dies verleiht der Schleimhaut ein lebhaft rotes Aussehen, so daB man 
beim oberflachlichen Hinsehen den Eindruck haben konnte, als ob der Schleim 
selbst von Blut durchsetzt ware. Erst bei naherem Beobachten bemerkt man, 
da sich das Blut nur in den prallgefiillten SchleimhautgefaBen findet, daB 
aber an manchen Stellen allerdings auch Ekchymosen vorhanden sind. 

Die Nieren sind makroskopisch ebenfalls ohne charakteristische Ver- 
anderungen. Wenn der Tod wahrend des Fiebers eingetreten ist, so findet sich 
die bei den Iniektionskrankheiten iibliche tritbe Schwellung. In spateren Stadien 
zeichnet sich die Niere ebenfalls durch eine gewisse Trockenheit aus. Die 
Rindenschicht ist von der Markschicht deutlich abzugrenzen und schmal. 
Ofter sieht man an der Oberflache einzelne blutige Fleckchen. 

Bei der Obduktion des Schadels fallt zunachst wiederum die iiberaus 
starke Erweiterung der prall mit Blut gefiillten GefaBe 
sowohl in den Gehirnhauten als in dem Gehirn selbst auf. Der Befund an 
der Hirnoberflache, insbesondere die Beschaffenheit der Hirnhaute ist 
nicht so eindeutig, als daB man eine charakteristische, durch die Krankheit 
bedingte Veranderung erkennen kénnte. Hirnddem konnte ich nie feststellen, 
dagegen fand ich fast ausnahmslos auffallend groBe Mengen von Flissig- 
keit in den Ventrikeln. 20—50 cm? konnten mittels Punktion aus dem 
unverletzten Hirn fast stets mit Leichtigkeit gewonnen werden. Der Gehalt 
an EiweiB und cellularen Elementen deutet darauf hin, daB es sich um einen 
entziindlichen Hydrocephalus handelt. 

Unsere Kenntnis der mikroskopischen Pathologie des Fleck- 
fiebers geht zuriick auf eine kurz vor dem Kriege erschienene Veréffentlichung 
von FE. Frankel, der an intravital herausgeschnittenen Fleckfieberroseolen 
einen eigenartigen ProzeB an den kleinen Hautarterien feststellen konnte. 
Dieser ist charakterisiert durch herdférmige Anschwellungen 
der feinen Arteriendstchen, ,,die bald in der Circumferenz des GefaBes aut- 
treten und dann als kugelige Auftreibungen imponieren, bald nur auf den 
halben Umfang des GefaBrohres beschrankt sind und dann halbkugelige Vor- 
wélbungen produzieren“; ferner durch eine sich hauptsachlich auf die Intima 
erstreckende Wandnekrose. 

Diese Beftunde Frdnkels wurden in ihren Grundziigen von fast allen 
Nachuntersuchern (Albrecht, Aschoff, Bauer, Benda, Ceelen, Gruber u. a.) 
bestatigt und erganzt. Ceelen betont namentlich das Vorkommen von gelappt- 
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kérnigen Leukocyten neben den lymphocytaren und den von den adventitiellen 
Elementen stammenden Zellen. 

Diese an den Hautroseolen zuerst beobachteten periarteriellen 
GefaBknétchen sind das Paradigma fiir die der Fleck- 
fiebererkrankung zu grunde liegenden anatomischen 
Veranderungen. Die gleichen Prozesse finden sich an den kleinen 
Arterien aller Organe, bzw. iiber den ganzen Ké6rper verbreitet. Es 
handelt sich hier um eine Kombination von alterativen, produktiven und 


Fig. 22. 


GefaBknétchen in der Haut. (Nach Ceelen.) 


exsudativen entzundiichenVorgangen,hervorgerufendurch 
den Krankheitserreger (Fig. 22 bis 26). 

Fine Pradilektionsstelle fiir diese Veranderungen ist neben der 
Haut das Gehirn und insbesondere die Medulla oblongata. Nach 
Ceelen bestehen direkte graduelle und temporare Beziehungen zwischen ihrer 
Entwicklung in der Haut und im Gehirn und damit naturgemaB auch mit den 
Krankheitserscheinungen. Schon im Jahre 1875 wurden von Popoff beim 
Flecktyphus im Gehirn in der Umgeburg der GefaBe kleine, den Miliar- 
tuberkeln ahnliche Knétchen beschrieben, auch Prowazek hat sie bereits im 
Gehirn des Menschen und seinen Versuchstieren beobachtet. Spater wurde 
zuerst von Benda und namentlich von Ceelen ihre Bedeutung richtig erkannt. 
Ceelen fand, ,,daB die genannten Veranderungen im Gehirn etwas Konstantes 
und dem Hautbefund etwas vollkommen Gleichwertiges sind; und im Gegen- 
satz zu Benda, daB der Sitz nur scheinbar jinmitten’ der Hirnsubstanz ist, 
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GefaBknétchen im Hirn. (Nach Ceelen.) 


Fig. 24. 


GefaBkn6tchen im Gehirn, starke VergréBerung. (Nach Ceelen.) 


in der Tat aber an ein GefaBchen gebunden ist, ferner daB im Bereich 
der Knétchen eine schwere, bis zum volligen Verfall fiihrende Schadigung der 
Ganglienzellen und Nervenfasern Stattfindet’, eine Tatsache, 
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Oye PAS). 


GefaBknotchen in der Niere. (Nach Cee/en.) 


Fig. 26. 


GefaBkndtchen in der Niere mit Thrombus (Nach Ceelen.) 


die iibrigens auch schon Prowazek erwahnt. Neben diesen specifischen Herden 


findet man in der Hirnsubstanz noch Veranderungen mehr allgemeiner Natur 
(Sesh ig, 23 1-24), 
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Die GehirngefaBerkrankung erhalt sich ebensowie die der 
Haut noch lange nach Verlauf des Fleckfiebers. Sie ist in der Regel intensiver 
wie die der Haut und fiir den pathologischen Anatomen darum 
das wichtigste Merkmal fiir eine postmortale Diagnose 
des Fleckfiebers. 

Die GefaBveranderungen finden sich aber auch ebenso wie im centralen 
im peripheren Nervensystem. Ceelen konnte in einem von mir 
klinisch beobachteten Falle bei einer wahrend des Fleckfiebers aufgetretenen 
Lahmung der Hand in dem zugehérigen Nerven sowohl im Epi- wie Peri- und 
Endoneurium die specifischen, immer an kleinen interstitiellen GefaRen sitzen- 
den Zellherdchen feststellen. Ferner wurden specifische Veranderungen an der 
Chorioidea und am Opticus beobachtet (Nauwerck). 

An der Skeletmuskulatur kommt neben den typischen GefaB- 
veranderungen (Schmoll, Reinhardt) auch die von Zénker bei Typhus abdo- 
minalis beschriebene hyaline oder wachsige Degeneration 
(Mofler, Curschmann, Aschoff, Graff u. a.) vor. 


Auch am Herzen und den gréBeren GefaBen sind die kleinsten 
GefaBe (Vasa vasorum) in typischer Weise verandert. 


In der Milz und in der Leber finden sich ebenfalls die charakteristi- 
schen Zellherdchen (Ceelen), daneben eine auBergewohnlich starke E r ythro- 
cytophagocytose. 

Bemerkenswert sind besonders die von Ceelen zuerst beschriebenen Herd- 
chen in der Niere, wo sie namentlich an den Arteriae ascendentes und in 
der Grenzzone zwischen Markkegel und Rinde beobachtet werden (Fig. 25 u. 26). 
AuBerdem kann es in den Nieren zu nichtentziindlichen, mit Hamaturie ver- 
bundenen Blutungen ins Interstitium und ins Nierenparenchym, 
d. h. in die Harnkanalchen kommen. Man sieht dann das Lumen der Tubuli 
mit dichten Massen von Erythrocyten angefiillt, ohne daB die zugehérigen 
Malpighischen Koérperchen irgendwelche mikroskopische pathologische Befunde 
erkennen lieBen. Manchmal, ja man darf sagen meistens, sind die Kanalchen 
gruppenweise befallen, so daB man bei LupenvergréBerung gréBere zerstreute 
Blutflecken in der Nierensubstanz vor sich zu haben glaubt (Ceelen). 


Ferner sind die charakteristischen periarteriellen Knétchen in Lym ph- 
driisen, in den Hoden, in der Nebenniere, in den harnabfiihrenden 
Wegen, im Magendarmkanal, bisher jedoch noch nicht im Respi- 
rationstractus, gefunden worden. 


Wenn wir nun mit dieser Erkenntnis des Wesens der Krankheit an die 
klinische Symptomatologie herantreten, so ist uns das Fleckfieber nicht mehr 
die vielgestaltige, unerfaBliche Krankheit, sondern wir sind heute im stande, 
vielleicht mehr als bei mancher anderen Infektionskrankheit dem pathologischen 
Geschehen, selbst jeder einzelnen Krankheitserscheinung bestimmte anatomische 
Vorstellungen zu grunde zu legen. 
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Symptomatologie. 
Anfangserscheinungen. 

Die Inkubationszeit betragt beim Menschen in der Regel 
10—14 Tage, ausnahmsweise auch mehr (bis zu 21 Tage, Brauer) und ist 
haufig schon durch ein mehr oder weniger hervortretendes Gefiithl des 
Unbehagens ausgezeichnet. Das eigentliche Prodromalstadium, 
das durch ein leichtes Frésteln, Schwindelgefiihl, Kopfschmerzen, Abgeschlagen- 
heit, Muskelschmerzen gekennzeichnet ist, beschrankt sich jedoch meist nur aui 
1—3 Tage, worauf mit dem Eintritt der Temperatursteigerung, oft unter 
Schiittelfrost, die Krankheit mit einem Schlage in der ganzen Schwere der 
subjektiven Beschwerden einsetzt. Das BewuBtsein ist zwar in diesen 
ersten Fiebertagen meist noch nicht getriibt, die Kranken sind iiber ihre Um- 
gebung orientiert, allein die iiberaus starken Kopfschmerzen, das Sch windel- 
gefithl (nach Angabe der Kranken ein echter Vertigo) bei jeder Bewegung, 


Lichtscheuheit am 4. Krankheitstage. 


die Schmerzen in den Gliedern, sowohl in den Muskeln als in den Gelenken, 
die allgemeine kérperliche Niedergeschlagenheit veranlassen den Kranken, 
gegen seine Umgebung ein abgekehrtes Verhalten zu zeigen und 
jede Bewegung, selbst jede geistige Anstrengung (Antworten) zu vermeiden. 
So machen die Kranken oft schon in diesem Stadium der Krankheit den E in- 
druck der Benommenheit, der Somnolenz. 

Gas Gesicht ist haufig, aber nicht immer etwas gedunsen und gerotet. 
Die Augen zeigen meist einen eigenartigen Glanz, die Conjunctiven sind mehr 
oder weniger stark gerdtet. Als ein Zeichen einer gewissen Lichtscheu- 
heit werden die Augen gerne geschlossen gehalten oder nur wenig gedffnet. 
Durch diese Erscheinungen erhalten die Fleckfieberkranken einen charakte- 
ristischen Gesichtsausdruck, der in der ersten Krankheitswoche 
meist an Deutlichkeit zunimmt und mitunter ein willkommenes und wichtiges 
diagnostisches Merkmal bildet (Fig. 27). 

Weniger charakteristisch ist das Aussehen der Z un ge, die anfangs meist 
feucht, feingrau belegt und nicht rissig ist. Rand und Spitze sind frei von 
Belag, zeigen aber selten die lebhafte Rote, wie haufig bei anderen fieberhaften 
Erkrankungen, insbesondere beim Typhus abdominalis. 
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Gaumen und Rachen sind gerotet, nicht selten zeigen sich Gefab- 
erweiterungen am weichen Gaumen. Diagnostisch sind jedoch diese Er- 
Scheinungen, wie auch das Verhalten der Zunge nicht maBgebend zu verwerten. 

Das Verhalten des Herzens ist je nach seiner urspringlichen Be- 
schaffenheit verschieden und unterscheidet sich zunachst nicht von dem bei 
anderen schweren Infektionskrankheiten. Der erste Ton ist, wie meist bei hohem 
Fieber, unrein. 

Der Puls ist weich, seine Frequenz meist iiber 100 bis zu 140 und mehr 
Schlagen pro Minute. In manchen, besonders in den gunstig verlaufenden 
Fallen kann sich die Pulsfrequenz jedoch auch fast wahrend der ganzen 
Krankheit zwischen 80 und 100 oder nur voriibergehend hoher abspielen. 

Seitens der Lun ge macht sich in der Mehrzahl der Falle frithzeitig eine 
Bronchitis, merkwiirdig haufig auch voriibergehende Erscheinungen einer 
Pleuritis (trockenes Reiben) geltend. Im weiteren Verlauf der Krankheit ist die 
Bronchopneumonie eine bei den verschiedenen Epidemien mehr oder 
weniger haufige Komplikation der zweiten Woche. 

Im Gegensatz zum Typhus abdominalis, wo ein mehr oder weniger hervor- 
tretender Meteorismus in der gréBeren Zahl der Falle beobachtet wird, ist bei 
den Fleckfieberkranken der Leib haufig eingezo gen, eine Erscheinung, 
die sich mit dem Fortschreiten der Krankheit noch deutlicher bemerkbar macht. 

Die Milz ist in der Mehrzahl der Falle schon in den ersten Krankheits- 
tagen deutlich vergr6Bert, also wesentlich frither als bei dem Abdominal- 
typhus. Im Verlauf der Krankheit beobachtet man jedoch eher eine Abnahme 
der Milzgr6 Be, wie man denn auch bei der Obduktion meist ein an GroBe 
und Konsistenz normales Organ vorfindet. Eine auffallige VergréBerung der 
Milz in der zweiten und dritten Krankheitswoche deutet stets auf eine Ko m- 
plikation mit einer anderen Infektion hin. 

Irgendwelche haufigere oder auffallende Erscheinungen seitens der 
Leber werden nicht beobachtet. 

Das Exanthem ist die augenfalligste Krankheitserscheinung 
beim Flecktyphus. Nach den histologischen Befunden beruht es auf den fiir die 
Krankheit charakteristischen GefaBveranderungen. In diesem Zusammenhang 
steht, wie ich bereits in meiner ersten Arbeit schon auf Grund der klinischen 
Erfahrungen feststellen konnte, das Exanthem in bezug auf seine 
Intensitat und Ausbreitung in enger Beziehung zum 
Wesen der Krankheit und daher auch zum Charakter des einzelnen 
Krankheitsfalles. Ebenso hat umgekehrt auf die Farbe sowie auf die Dauer 
des Exanthems die Art des Verlaufs, die Schwere der Krankheit und das Ver- 
halten des Kreislaufs maBgebenden Einflu8. Das Exanthem kann in leichteren 
Fallen in geringer Intensitat und Ausbreitung eine fliichtige Erschei- 
nung von 2—3 Tagen, selbst von einigen Stunden sein. In schwereren Fallen 
aber kann es eine charakteristische Umwandlung in Form und Farbe durch- 
machen, indem die anfangs hellroten, flachen, wegdriickbaren Flecken als 
blaulich-livide oder gar petechiale, nicht wegdriickbare Papeln bis in die dritte 
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Krankheitswoche noch deutlich zu erkennen sind. Damit ist es zu erklaren, 
daB im ersteren Falle mitunter Zweifel auftreten kénnen, ob nicht’auch Fleck- 
fieberfalle oh ne Exanthem vorkommen, wahrend anderseits die schweren und 
besonders fast alle tédlich verlaufenden Falle doch ein ausgesprochenes, be- 
sonders in seiner Veranderung charakteristisch auftreten- 
des Exanthem aufweisen. 

Da das Exanthem in den allerersten Tagen nur sehr unausgesprochen ist 
und meist erst am vierten oder fiinften Fiebertag deutlich hervortritt, gehort 


Fig. 28. 


Ausbreitung des Exanthems. Ungleiche GréBe 
der Flecken. 


es nicht zu den Anfangserscheinungen. Die Flecken finden sich anfangs nur 
vereinzelt da und dort auf Riicken, Brust und Bauch oder auch schon friih- 
zeitig am Hals, den Schultern oder an der Innenseite der Arme. In diesem 
Stadium sind sie von den Roseolen beim Abdominaltyphus oder von anderen 
Hautefflorescenzen an sich nicht leicht zu umnterscheiden. Am 4. bis 
6. Krankheitstag, nicht selten auch am 7. und 8. Krankheitstage er- 
reicht dann das Fleckfieberexanthem seinen Hohepunkt. Die Flecken zeichnen 
sich durch ihre Ungleichférmigkeit und ihre unscharfe 
Umrandung aus. Die einzelnen Flecke sind von verschiedener Gréfe, kleine 
Pinktchen bis zu 2—3 mm oder mehr im Durchmesser. Bei stark aus- 
gebrochenem Exanthem kann der ganze K6érper von den Flecken befallen 
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werden. Zuerst treten sie an den Stellen mit besonders weicher und weifer 
Haut (Ellenbeuge, Volarseite des Hand- und FuBgelenks, Hals u.s.w.) in 
charakteristischer Weise hervor. Die Beschaffenheit der Haut ist fiir die 
Deutlichkeit des Exanthems von maBgebendem Einflu8 (Fig. 28), 

Der Urin zeigt nicht die starke Konzentration wie bei anderen Infektions- 
krankheiten; er wird in Anbetracht des Fieberzustandes in auffallend reich- 
lichen Mengen abgeschieden. Die Diazoreaktion ist fast immer 
in den ersten Tagen schon positiv. 

Verfolgen wir nach dieser kurzen Skizze des anfanglichen Krankheitsbildes 
den Verlauf der Krankheit in der Betrachtung der Veranderung der 
einzelnen Krankheitserscheinungen, so bietet uns zunachst die T em peratur- 
kurve einen Uberblick iiber die gewohnliche Dauer des fieberhaften Stadiums 
der Krankheit. 

Verlawi. 

Der Auistieg der Fieberkurve erfolgt in 2—3 Tagen relativ 
rasch steigend; doch kommen dabei haufig genug auch Remissionen und selbst 
Intermissionen vor. Meist erst am 4. bis 5. Krankheitstage ist die Héhe 
von 40°C erreicht. Es folgt darnach eine Continua, die sich anfangs um 
40° C, spater um 39°C halt. Der Abstieg erfolgt ebenfalls in 2—3 Tagen, kann 
sich aber auch remittierend tiber mehrere Tage hinziehen. Als eine beinahe 
charakteristische Erscheinung gegeniiber dem Temperatur- 
abfalle beim Abdominaltyphus macht sich die Tendenz der Entfieberung hautfig 
dadurch zuerst bemerkbar, daB an emem bestimmten Tage die A bend- 
temperaturnicht mehr héher, sondern gleich oder sogar 
niedriger als die Morgentemperatur ist. Nach diesem Tage 
einer gewissen Krisis geht dann die Temperatur alsbald auf normale 
Temperatur herunter oder sinkt in den nachsten Tagen bis auf 35°C oder 
weniges dariiber (s. Kurven Fig. 29—32). 

In anderen Fallen macht sich schon frither in Ahnlicher Weise eine Ten- 
denz zum Temperaturabfall geltend, es folgen aber dann noch ein oder 
mehrere Tage Remissionen, bis vollkommene Entfieberung eingetreten ist. 

Wahrend der Continua kommen, wenn auch selten, ebenfalls Inter- 
missionen vor, die von Schiittelfrost begleitet sein kénnen. Fast immer lassen 
sich in diesen Fallen Komplikationen (Bronchopneumonie, Otitis u. s. w.) fest- 
stellen, mit denen die TemperaturunregelmaBigkeiten woh! im Zusammenhang 
stehen. 

Bei den letal verlaufenden Fallen gestaltet sich die Entfieberung, auch 
wenn keinerlei Komplikationen als Ursache einer Temperatursteigerung in 
Frage kommen, mitunter atypisch (s. Fig. 33). 

Im allgemeinen zeigt aber die Fieberperiode beim Fleckfieber einen unver- 
kennbaren Ty pus, dessen Grundztige in der auffallenden Gleich- 
maBigkeit seiner Dauer zum Ausdruck kommen. In dieser Hin- 
sicht zeigen die schweren und leichten Falle keine prinzipiellen 
Unterschiede. Selbst bei Kin dern, die das Fleckfieber meist sehr leicht iiber- 
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stehen, mitunter sogar groBenteils ambulatorisch durchmachen, ergibt eine 
sorgfaltige Kontrolle der Temperatur, daB die Zeit der Fieberperiode 
weitaus in der Mehrzahl der Falle ebenfalls 12—14 Tage betragt. Nur in 
einzelnen Fallen beschrankt sie sich auf 10 Tage, kaum je darunter, wie ich 
auch aus mehreren hundert Krankengeschichten des judi- 
schen Krankenhauses in Warschau ersehen konnte. 

Der zeitlich so einheitliche Typus der Fieberperiode 
beim Fleckfieberkranken macht es wahrscheinlich, da8 der Krankheitserreger 
im menschlichen Organismus eine ganz bestimmte Phase durchmacht. 
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Fleckfieber, leichter Verlauf, geringes Exanthem, auch Darmerscheinungen. 
(Erkrankte in der Rekonvaleszenz an Abdominaltyphus!) 
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Fleckfieber, leichter Verlauf, lang anhaltende GefaBlabilitat. 


In der Symptomatologie des Fleckfiebers muB man wie bei jeder schweren 
akuten Infektionskrankheit zwischen Krankheitserscheinungen 
unterscheiden, welche durch den Infekt als solchen, durch die Intoxi- 
kation bzw. durch den immunisatorischen ProzeB und seine 
Folgen (Temperatursteigerung u. s. w.), also durch den generellen Kampf 
des Organismus mit dem Krankheitserreger bedingt sind, 
und zwischen den der Krankheit mehr oder weniger eigentiim- 
lichen, durch anatomisch lokalisierte Prozesse_ verur- 
sachten Krankheitssymptomen. Die Schadigungen ersterer Art treten zeit- 
lich friher hervor und kommen in den bisher betrachteten Anfangserschei- 
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nungen zum Ausdruck. Etwa mit dem Ausbruch des Exanthems setzen dann die 
dem Fleckfieber eigentiimlichen Folgezustande der anatomi- 
schen Prozesse ein und beherrschen in geringerem oder starkerem Grade 
das Krankheitsbild. Sie betreffen, gema® ihres Charakters und ihrer Lokali- 
sation, vorwiegend das Gebiet des Kreislaufes und des Nerven- 
systems. 

Das Verhalten des GefaBsystems bietet darum neben 
den psychischenund physischen Erscheinungen seitens 


Fig. 31. 
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Fleckfieber, schwerer Verlauf, petechiales Exanthem, charakteristische Nerven- 
erscheinungen. 
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Fleckfieber, schwerer Verlauf, petechiales Exanthem, rapide Abmagerung, 
Circulationsst6rungen. 


des Nervensystems, wie ichin meiner Arbeit zum ersten 
Male konsequent nachweisen konnte, die Kardinal- 
symptome der Fleckfiebererkrankung. 
Schwere Stérungen im Kreislauf beobachtet man wahrend der ersten 
Krankheitstage vornehmlich bei Kranken, welche die Krankheit schon mit 
pathologischen Veranderungen des Herzens antreten oder deren Organismus 
ein geringes immunisatorisches Leistungsvermégen besitzt, so daB das Krank- 
heitsbild und der Verlauf von vornherein den Charakter einer toxischen 
Krankheit aufweist. Die spater hervortretenden anatomisch be 
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dingten Storungen kennzeichnen sich vor allem in einer 
auffallenden Senkung des arteriellen Blutdrucks. 
Diese wird in allen Fallen beobachtet und erreicht in den schwereren Fallen 
Blutdruckwerte von 60 bis 70 mm Hg. 

Klinisch kommen die mitunter recht unvermittelt auftretenden Blutdruck- 
senkungen schon im Aussehen der Kranken deutlich zum Ausdruck. Das 
Gesicht zeigt eine graucyanotische Verfarbung, die Augen sind tief eingefallen, 
so daB ein gewisser Exophthalmus besteht, die Nase ist spitz, die Gesichtsziige 
scharf, der Mund ge@ffnet, die Lippen meist itber die ZAhne zuriickgezogen, 
so daB die Kranken ein leichen- oder mumienhaftes Aussehen haben, zumal 
wenn die Spannung der Gesichtsmuskulatur noch eine eigenartige Faltung 
der Gesichtshaut bewirkt, die dem Kranken einen eigenartigen angsterfiillten 
Gesichtsausdruck verleiht (s. Fig. 34). 


Fig. 33. 
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Fleckfieber, todlicher Verlauf, zuletzt Gangran des FuBes. 


Bei denjenigen Fallen, welche in diesem Stadium zum Exitus kommen, 
beobachtet man ein eigentiimliches allmahliches Erléschen aller Lebens- 
funktionen. Die Kranken liegen bewegungslos da, die Haut ist trocken, der 
auigehobene Muskelwulst bleibt stehen, es zeigt sich eine auffallende Ab- 
magerung, welche den leichenhaften Eindruck auch bei der Besichtigung des 
ubrigen Kérpers hervorruft. Die Atmung ist oberflachlich und in in der Haupt- 
sache Bauchatmung, wahrend der Thorax eine gewisse Starrheit aufweist und 
die Rippenkonturen von den tiefen Intercostalraumen deutlich hervortreten. 
Eine eigentliche Agone mit dem gewohnlichen Trachealatmen macht sich nicht 
bemerkbar. Die Kranken liegen vielmehr vollkommen ruhig, so daB8 man oft 
im Zweifel sein kann, ob iiberhaupt noch Leben vorhanden ist. Die Augen sind 
auch in diesem Schlummerzustand halb geéffinet (Lagophthalmus), und aut 
Anruf wird der Blick auf den Arzt gerichtet. Meist gibt der Patient damit 
auch zu verstehen, daB er Fragen oder Aufforderungen richtig verstanden hat. 
Es handelt sich in diesen Fallen darum nicht um einen komatésen Zustand, 
sondern offenbar lediglich um eine Herabsetzung nicht allein der motorischen, 
sondern auch der geistigen Funktionen. Als ein Zeichen fas herabgesetzten 
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Blutkreislaufes zeigen die Kranken ein immer mehr zunehmendes Kalter- 
werden der Hande und FiiBe, meist machen sich in diesem Stadium auch deut- 
liche Odeme der FiiBe bemerkbar. Die Beschaffenheit des Pulses gibt in diesem 
Zustande nicht immer einen richtigen Anhaltspunkt fiir die Beurteilung der 
Schwere der Kreislaufstérungen. .Nicht selten findet man bis noch kurz vor 
dem Tode einen deutlich tastbaren regelmafRigen Puls in der Frequenz von 
60 bis 80. Manchmal ist allerdings der Puls sehr klein oder kaum tastbar. 
Dieser Zustand fiihrt ganz unmerklich und allmahlich zum Ende, u. zw. unter 
einem Stillstand jeder Blutcirculation. Das Leben erlischt in diesen Fallen 
gleichsam nicht wie ein flackerndes Licht, sondern wie eine verglimmende 
Kohle. 

In Anbetracht der Tatsache eines herabgesetzten Blutdrucks als Folge der 
durch die Krankheit bedingten Schadigungen des Nervensystems ist nunmehr 
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Angstlicher Gesichtsausdruck, Trismus, Contractur des linken Biceps. 
Eigenartige Stellung der Hande. 


auch die schon bei der Besprechung des Exanthems hervorgehobene Verande- 
rung der Flecken im Verlaufe der Krankheit begreiflich. Wie schon betont, 
haben die Flecken bei ihrem ersten Auftreten ein lebhaft rotes Aussehen und 
lassen sich meist mit dem Objekttrager wegdriicken. Fast bei allen Fallen, die 
sich durch eine starke Herabsetzung der arteriellen Spannung auszeichneten, 
kommen nun die Flecken nicht wie bei den giinstig verlaufenen Fallen nach 
kurzer Zeit zum Verschwinden, vielmehr treten sie gegen Ende der zweiten 
Woche oder selbst nach der Entfieberung noch deutlicher in einer bl Aulich- 
iividen Farbung hervor, oder aber weisen sie einen gewissen petechialen 
Charakter auf und kénnen dann in diesem Zustande mit dem Objekttrager 
nicht mehr ganz zum Verschwinden gebracht werden. Diese Erscheinungen 
diirften offenbar auf die bei der Blutdrucksenkung mangelhafte Blutcirculation 
zuriickzufiihren sein, indem sich das Blut in den erweiterten Capillaren der 
Flecken in gewissem Mafe staut. In diesem Sinne ist auch die Beobachtung 
von /irgens verstandlich, der auf die prognostisch ungiinstige Bedeutung 
dieser Veranderung der Exanthemflecken hinweist. 
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Ferner ist die bei Flecktyphus beobachtete Gangran der FiiBe eben- 
falls lediglich durch die mangelhafte Blutcirculation infolge des herabgesetzten 
Blutdrucks verursacht, deren Folgen sich naturgemaB an den am weitest 
abgelegenen K6rperteilen bemerkbar machen, sobald als eine weitere Erschwe- 
rung der Circulation noch eine Abkiihlung z. B. der FiiBe hinzukommt. Eine 
Symmetrie dieser Gangran mag dann wohl mehr auf den beiderseitig gleichen 
auBeren Einwirkungen (wie auch das Erfrieren der Ohren meist symmetrisch 
geschieht), als auf einer symmetrischen neurotrophischen Schadigung streng 
lokalisierter Nervenbezirke beruhen. In dieser Annahme bestarkten mich fol- 
gende Beobachtungen: Bei der Untersuchung eines Kranken stellte ich auBer 
einem sehr niedrigen Blutdruck ein beginnndes Odem in den sich kalt an- 
ftihlenden FiiBen fest. Ich verordnete darum, die FiiBe in Watte einzupacken. 
Dadurch, daB ich bei dieser Verordnung zufallig das eine Bein beriihrte, ent- 
Stand bei dem russischen Pfleger das MiBverstandnis, da® nur dieses Bein 
eingebunden werden sollte. Des anderen Tages war nun das eingebundene Bein 
zwar noch ddematés, zeigte aber keine Spur von Gangran, wahrend sich an 
dem nicht eingepackten Bein eine Gangran bis iiber die Knéchel bemerkbar 
machte. 

Fast noch iiberzeugender als der vorher geschilderte Krankheitstall bringt 
das Krankheitsschicksal eines anderen Patienten den ursachlichen Zusammen- 
hang zwischen allgemeiner arterieller Hypotension und dem Auftreten von 
Gangran zum Ausdruck. Es handelte sich um einen 42jahrigen Mann, der im 
Nachfieberstadium am 17. Tage seiner Erkrankung einen Blutdruck von 
78 mm Hg aufwies. Der Allgemeinzustand war verhaltnismaBig gut, da 
trat bei dem Manne ein Erysipel auf, das sich iiber Stirne, Nase und beide 
Augen ausdehnte. Mit dem Auftreten des Erysipels stieg die Kérpertemperatur 
bis auf 39-2° und auch der Blutdruck erreichte wieder die Hohe von 90 mm Hg. 
Allerdings hielt er sich nur einen Tag lang aufdieser Hohe. DasErysipel zeigte die 
gewohnliche starke Schwellung, die Réte und den Glanz der Haut. Am nachsten 
Tage war der Blutdruck wiederum auf 80 mm Hg gesunken, das Erysipel noch 
unverandert. Am dritten Tage wurde eine weitere Blutdrucksenkung bis auf 
70 mm Hg konstatiert. Das Erysipel war in seiner ganzen Ausdehnung voll- 
standig gangranés geworden. 18 Stunden spater erléste der Tod den Kranken 
von den Folgen dieser schrecklichen Zerstérungen. Es ist anzunehmen, daB hier 
Gangran daher eintrat, weil infolge des niederen Blutdrucks das entziindliche, 
besonders empfindliche Gewebe nicht mehr ausreichend durchblutet bzw. er- 
nahrt wurde, 

Diese beiden Falle diirfen wohl kaum einen Zweifel an der ursachlichen 
Bedeutung einer der Fleckfiebererkrankung eigentiimlichen Blut 
drucksenkung fir das Zustandekommen der bei dieser 
Krankheitnichtselten beobachteten Gangranzulassen. 
Es braucht dann nur eine weitere Beeintrachtigung der Circu- 
lation etwa durch Abkiithlun g oder durch den Druck der Falte eines 
Leintuches oder eines prominierenden Knochens auf die Weichteile hinzu- 
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zukommen, um an den entsprechenden Stellen Gangran, Decubitus, 
Hautnekrosen oder tieigehende Mumifikationen der Haut zu be- 
wirken. Die Erkenntnis dieser Pathogenese ist fiir die konsequente Anwendung 
vorbeugender therapeutischer MaBnahmen von gréBter Wichtigkeit. Die von 
Patry beschriebenen GefaBkrampfe an den Fingern und Zehen nach Art der 
Raynaudschen Krankheit bilden ebenfalls nur eine derartige (wohl seltene) 
sekundare Ursache des Gangrans oder cerebrale Prozesse. 

Durch die im Wesen der Fleckfiebererkrankung bedingte Blutdruck- 
senkung erklart sich ferner die Erfahrungstatsache, daB Menschen in vor- 
geriucktem Alter (insbesondere Manner) mit hOher gestellter 
arterieller Spannung von der Krankheit schwerer betroffen und 
mehr gefahrdet werden als jiingere mit einem anpassungsfahigen GefaBsystem. 

Die Beschaffenheit und Frequenz des Pulses wurde bereits kurz er- 
wahnt. Er ist in der ersten Woche in der Mehrzahl der Falle maBig voll und 
behalt in leichteren Fallen wahrend der ganzen Fieberdauer seine gute Be- 
schaffenheit. Seine Zahl betragt meist 120 und mehr, ist daher durchschnittlich 
hoéherals bei Abdominaltyphus, wobei allerdings erhebliche indi- 
viduelle Unterschiede beobachtet werden. Wie ich durch sphygmographische 
Aufnahmen feststellen konnte, zeigt die Pulskurve ausnahmslos wahrend der 
Fieberperiode ebenso wie beim Abdominaltyphus eine ausgesprochene 
Dikrotie, die sich bis zur ausgesprochenen Monokrotie steigern kann. In 
den schweren Fallen, oder in manchen Fallen von vornherein, wird der Puls 
nach kurzer Zeit, mitunter selbst bei maBiger Frequenz auch recht klein und 
haufig nicht ganz regelmaBig. Mit der Entfieberung oder mitunter auch schon 
dieser vorausgehend, sinkt die Frequenz in fast allen Fallen ganz betrachtlich. 
Schon nach wenigen Tagen werden eigentiimlich niedere Zahlen der 
Pulsfrequenz von durchschnittlich 48—60 pro Minute, in manchen 
Fallen sogar 30—40 Schlage beobachtet. Die Pulskurve nimmt dabei ihre nor- 
male Beschaffenheit an. Nicht selten aber zeigt sie mehrere Tage oder selbst 
wochenlang eine eigenartige Vermehrung der Elastizitatselevationen. In ein- 
zelnen Fallen bleibt die Dikrotie auch langere Zeit hindurch bestehen. 

Die groBe Labilitat des GefaBsystems als Folge der iiber- 
standenen Fleckfiebererkrankung tritt in besonders eindrucksvoller Weise noch 
lange Zeit, selbst bis in die 7. und 8. Krankheitswoche, mit dem erstaunlich 
groBen Unterschied der Pulsfrequenz bei liegender bzw. 
sitzender bzw. stehender Ko6rperlage in Erscheinung. Schon 
das Aufsitzen im Bett kann geniigen, die Pulsfrequenz zu verdoppeln. 

Die geschilderten pathologischen Erscheinungen seitens des 
GefAaBsystems lassen in dem Grad ihrer Intensitat eine auffallende 
Parallele zu den direkten Erscheinungen einer Schadigung des 
Centralnervensystems erkennen. Es ist anzunehmen, da ihnen 
bestimmte Prozesse in der Medulla oblongata neben den direkten Verande- 
rungen am GefaBsystem selbst zu grunde liegen. Bemerkenswert ist die von 
mir mehrfach beobachtete Erscheinung, daB am 14. bis 16. Tage eine Brady- 
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k ardie auch dann eintritt, wenn die Temperatursenkung infolge sekundarer 
Infektionen (Parotitis, Decubitus u. s. w.) in diesen Tagen ausbleibt. Diese 
Erscheinung beobachtete ich auBerdem in Fallen von Pneumonie. Es ist anzu- 
nehmen, daB hierbei immunisatorische Vorgange depressorisch wirken. 

Die geschilderten pathologischen Erscheinungen seitens des 
GefaBsystems lassen in dem Grad ihrer Intensitat eine auffallende 
Parallele mit den direkten Erscheinungen einer Schadigung des 
Centralnervensystems erkennen. Man hat darum schon aus dieser 
Tatsache den Eindruck, daB es sich um koordinierte Folgen einer Ursache 
handelt. 


Erscheinungen seitens des Centralnervensystems. 


Pes yc s.c ie, 

In allen Fallen von Fleckfieber finden sich Krankheitssymptome 
seitens des Centralnervensystems, die allerdings nur in den ° 
schwereren Fallen zu einer dem Fleckfieber eigentiimlichen Entwicklung 
kommen. Aber auch in den leichteren Fallen zeigen sich unverkennbare Merk- 
male, die als Vorstufen der schweren Zustande doch eine bestimmte Richtung, 
ein charakteristisches System der Erscheinungen ausmachen. Ziehen wir davon 
zunachst die psychischen Erscheinungen in Betracht, so wurde 
das eigenartige Verhalten der Kranken in den ersten Krankheitstagen bereits 
kurz erwahnt. In einer groBen Zahl der Falle, welche als die leichteren zu 
gelten haben, beschrankt sich die Alteration des psychischen Verhaltens auf 
eine gewisse apathische Eingezogenheit aller psychischen Regungen. Wenn 
man einen solchen Kranken anspricht, so macht er zunachst den Eindruck eines 
Menschen, der, eben aus dem Schlaf aufgeweckt, noch nicht ganz Herr seiner 
Sinne ist und erst nach einigem Bemiihen eine an ihn gerichtete Frage erfassen 
und beantworten kann. Eine eigentliche Benommenheit des Sensoriums besteht 
nicht und der Kranke verhalt sich ohne auBere Anregung vollkommen ruhig. 

Etwa die andere Halfte der Kranken aber zeigt eine gewisse Unruhe 
oder ist offensichtlich durch Wahnvorstellun gen beherrscht. Letztere ~ 
auBern sich entweder nur in andauernd spontan gefiihrten Gesprachen, in 
Kommandorufen, in lautem Schimpfen od. dgl. Sie kénnen aber auch durch 
entsprechende Bewegungen oder Handlungen angezeigt sein. Sehr haufig wird 
dabei ein Bestreichen oder Bezupfen der Bettdecke beobachtet, ferner eigen- 
timliche Abwehrbewegungen, ganz ahnlich wie beim Delirium tremens, mit 
dem dieser Zustand itberhaupt groBe Ahnlichkeit hat. Ein Patient z. B. setzte 
sich im Bett auf, machte anhaltende Schwimmbewegungen, bis er jeweils wieder 
ermattet zuriicksank. Das Verlassen des Bettes kommt im ersten Stadium nicht 
Selten vor, jedoch setzt der allgemeine SchwAchezustand bzw. die all- 
gemeine Bewegungshemmung _ anhaltenden gewalttatigen 
Unternehmen doch bald gewisse Grenzen! Dieser Zustand, den 
man ohne Frage als eine voriibergehende Psychose, ein Delirium ansehen muB, 
halt in dieser Heftigkeit meist nur wenige Tage an und fallt in das Ende der 
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ersten Fieberwoche. Oft wird er plotzlich abgebrochen und die Kranken liegen 
dann vollkommen ruhig, wie hingeschlagen, im Bett. Eine gewisse Unorientiert- 
heit mit ruhigen Delirien kann dabei noch eine Woche und noch langer nach 
der Entfieberung anhalten. 

Das Hauptmerkmal dieser Periode ist dann eine auffallend unbeweg- 
liche Lage und Haltung der Kranken. Sie liegen vollkommen regungslos 
im Bette, halten den Blick oft starr nach einem Punkte gerichtet oder schlafen 
scheinbar mit halbgedffneten Augen, so daB dieser Zustand eine gewisse Ahn- 
lichkeit mit dem katatonischen Zustand bei Dementia hebephrenica 
auiweist. In dieser Ansicht wird man bestarkt, wenn man dem Wesen dieses 
Zustandes naher nachforscht. Es zeigt sich dann, daB die Bewegungslosigkeit 
keineswegs ihre Ursache allein in einer Erschépfung hat, sondern offenbar eben- 


Fig. 35. 


Katatonischer Zustand, Flexibilitas cerea. 


falls durch bestimmte pathologische Veranderungen der Hirnfunktionen bedingt 
ist. Spontane aktive Bewegungen werden méglichst vermieden; werden solche 
durch auBere Anregungen hervorgerufen, so erfolgen sie sehr langsam und 
schwerfallig. Bei der Ausfithrung passiver Bewegungen bemerkt man eine 
deutliche Resistenz in der Muskulatur. Hebt man bei einem Kranken in diesem 
Zustande den Arm hoch, so wird auch von sehr schwachen Kranken der hoch- 
gehobene Arm langere Zeit hindurch unbeweglich in der gegebenen Stellung 
gehalten, auch dann noch, wenn der Kranke nicht mehr beobachtet wird. Bringt 
man nach dieser Zeit den hochgehobenen Arm wieder zuriick, so stellt sich 
dabei dieselbe Resistenz in der Muskulatur entgegen wie bei jeder anderen 
Bewegung. Es handelt sich daher unzweifelhaft um eine ausgesprochene 
Flexibilitascerea, die als ein eigentiimliches Symptom der Hebephrenie. 
gilt. Die Fig. 35 zeigt dieses von mir zuerst beobachtete eigenartige Phanomen. 

In diesem Zustande ist der Kranke haufig nicht vollkommen benommen. 
Allerdings beschrankt sich die Art, mit der er zu verstehen gibt, daB er Fragen 
oder Aufforderungen versteht, z. B. lediglich auf Zeichen, die er mit den Augen 
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gibt, wahrend er andere Bewegungen fast vollkommen unterlaBt und sich selbst 
nicht einmal zur geringsten WortauBerung bringen laBt, oder er macht eigen- 
artige erzwungene Versuche, etwas herauszubringen. Diese eigenartige Sprach- 
hemmung macht fast mehr den Eindruck eines Mutis mus als einer Aphasie, 
diirfte aber trotzdem durch die Muskelhemmung bedingt sein. 

Andere Kranke lassen durch die Art der Sprache, die sich durch einen 
monotonen pastoralen Klang auszeichnet, oder durch eine ausge- 
sprochene Perseveration den Vergleich mit der Hebephrenie noch zu- 
treffender erscheinen. Einer meiner Patienten sang fast unausgesetzt 10 Tage 
lang wahrend der Krankheit ein bekanntes Volkslied. Als er bereits entfiebert 
war und im tbrigen ein normales Verhalten zeigte, brachte er noch etwa 6 Tage 
lang alle seine Wiinsche und AuBerungen in der Melodie dieses Liedes vor. 

In schweren Fallen tritt der Zustand eines ausgesprochenen Komas ein. 
Die Kranken reagieren auf keinerlei Ansprache, selbst auf grébere Insulte 
(Nadelstiche u. s. w.) nur trage. Die Pupillen sind dann weit gedffnet, reagieren 
nur langsam und wenig ausgiebig auf Lichtwechsel. 

Das Eintreten dieses Zustandes, ebenso wie in vielleicht etwas geringerem 
Grade das katatonische Verhalten, mu8 als ein prognostisch sehr ungiinstiges 
Symptom bewertet werden. Das Auftreten der Delirien im  fieberhatten 
Zustand kann wohl auch als ein Zeichen der Schwere des Falles angesehen 
werden, insbesondere dann, wenn es langere Zeit anhalt. Im allgemeinen jedoch, 
zumal bei kurzer Dauer, deutet es noch keineswegs auf einen ungiinstigen 
Verlauf der Krankheit hin. Nach Ablauf des Deliriums besteht meistens eine 
vollkommene Amnesie fiir die tatsachlichen Ereignisse wahrend dieser Zeit, 
aus der nur die Erinnerungsbilder einzelner, besonders eindrucksvoller Augen- 
blicke (Verleihen des Eisernen Kreuzes, Besuch hoher Vorgesetzter u. s. w.) 
hervorleuchten. Anderseits stehen aber die Kranken auch nach wiedergekehrtem 
BewuBtsein doch noch langere Zeit unter dem machtigen Eindruck der voraus- 
gegangenen Wahnvorstellungen. Von den im Verlauf von Typhus abdominalis 
gelegentlich beobachteten Psychosen (paranoische Systempsychosen nach Art 
der Erschépfungspsychosen) unterscheiden sich diese Zust&nde beim Fleck- 
fieber nicht nur durch ihr friihzeitiges Auftreten, sondern auch durch ihren 
Charakter und ihre kiirzere Dauer. 


Motorische und funktionelle 


Die motorischen und funktionellen Stérungen des 
Nervensystems wurden zum Teil schon bei der Beschreibung des anfang- 
lichen Krankheitsbildes hervorgehoben. Es sind dies insbesondere: Der einge- 
zogene Leib und die steife Haltung, eine gewisse Schwerfalligkeit der Bewe- 
gungen, ebenso die herabdesetzte Beweglichkeit des Kopfes sowie die hautig 
beobachtete angezogene Haltung der Beine. Ferner gehéren hierher die Druck- 
empfindlichkeit der Muskulatur, der Rippen und der Gelenke. Es sind dies alles 
Anzeichen einer gewissen Spannung bzw. eines Reizzustandes der peripheren 
Nerven, der dem Kernigschen Phanomen bei der Meningitis zu vergleichen ist. 
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Die Sehnenreflexe sind in diesem Zustande meist gesteigert, die Hautreflexe 
vorhanden. In einer Anzahl der Falle macht sich die Spannung der Muskulatur 
auch an den Muskeln des Gesichtes geltend. Die Haut faltet sich in Runzeln, 
die dem Kranken einen angstlichen, schwer leidenden Gesichtsausdruck ver- 
feihen. An der Zunge und den Mundmuskeln tritt oft spontan sowie bei jeder 
Bewegung (Sprechen u. s. w.) starkes fibrillares Zittern auf. Es stellt sich ein 
deutlicher Trismus ein und der Unterkiefer zeigt zeitweise, besonders im 
Schlummern auftretende eigenartige Bewegungen, die sich bis zu ausgiebigen 
krampfartigen klonischen Zuckungen steigern kénnen. 


In schweren Fallen treten motorische Reizerscheinungen auch an den 
ubrigen Muskeln, besonders an den Extremitaten hervor. Sie kénnen sich auf 
ein leichtes Zittern der Hande beschranken oder aber zu den groben 
Zitterbewegungen fihren, wie sie bei Paralysis agitans 
beobachtet werden. Die Zuckungen der Hande kénnen dann selbst durch den 
Versuch eines Festhaltens nicht ganz unterdriickt werden. Die Hande selbst 
zeigen die eigenartige Stellung der sog. ,,Geburtshelferhand“, wie sie auch 
durch eine Druckreizung des Medianus bei der Tetanie als das sog. Trousseau- 
sche Phanomen beobachtet wird. Die Muskulatur des Thorax ist gespannt und 
verleiht diesem dadurch eine gewisse Starrheit. Der Kranke auf Fig. 34 gibt ein 
Beispiel dieses Zustandes. 


Bei diesem Fall bestand auBerdem eine starke Contractur der Biceps- 
muskulatur, besonders links. Auch an den FiiBen macht sich eine vorwiegende 
Spannung der Flektoren, am FuB und den Zehengelenken bemerkbar. Es besteht 
deutlicher FuBklonus, wahrend das Phanomen von Babinski nicht nach- 
zuweisen ist. 


In einzelnen Fallen kommt es vor, daB schon sehr frithzeitig derartige 
tonisch-klonische Zuckungen anfallsweise auftreten, und 2 Kranke sah ich im 
Zustande eines epileptiformen Anfalls ad exitum kommen. Diese Anfalle haben 
mitunter den Typus einer /Jacksonschen Epilepsie und man kann dabei eine 
gewisse Einseitigkeit beobachten, indem besonders der Kopf nach der einen, 
meist nach der linken Seite etwas abgedreht wird. 


Eine eigenartige Stérung ist ferner die St6rung der Sphincter- 
innervation. Die Patienten lassen sehr haufig nicht nur im Stadium der 
BewuBtseinstriibung, sondern auch bei freiem Sensorium unter sich. Anderseits 
kann eine voriibergehende Urinretention mehrfaches Katheterisieren 
erforderlich machen. In diesem Zustande zeigen dann der Bauch- und 
Cremastreflex nicht selten eine gewisse Tragheit. Nystagmus nie beobachtet. 


Fast in allen schweren Fallen zeigt in diesem Zustand auch die Sprache 
eine eigenartige Veranderung. Die Stimme hat einen anderen, gedampiten 
Klang. Die Worte sind verschwommen, so wie wenn der Patient mit ange- 
haltener Zunge sprechen wiirde. Diese Veranderung der Sprache ist, wie ich 
mich mehrfach itberzeugen konnte, keineswegs nur auf eine etwaige Trocken- 
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heit der Kehle oder auf AuBere Veranderungen der Zunge zuriickzufihren, 
sondern besteht auch ohne diese genannten Befunde und ist ohne Zweifel eben- 
falls auf die Muskelhemmung zuriickzufiihren, mit der auch die in diesem Zu- 
stande vorhandenen Schlingbeschwerden in ursachlichem Zusammen- 
hang stehen. 

Eine der haufigsten Erscheinungen seitens des Centralnervensystems 
beobachtet man im Bereich des Labyrinths. Nicht allein wird von den 
Kranken iiberaus haufig iiber Schwindelgefihl geklagt, welches, wie 
schon frither erwahnt wurde, auf einem echten Vertigo beruht, sondern auch 
das Ohrensausen ist noch mehr als beim Typhus abdominalis eine der 
haufigsten frithzeitigen Beschwerden der Kranken. In einer groBen Zahl der 
Falle kommt es schon in der 2. Krankheitswoche zu voriibergehender, mit- 
“unter ganz betrachtlicher Schwerho6rigkeit, die bis in die 3. Krank- 
heitswoche anhalten und sich auch spaterhin noch in geringem Grade bemerkbar 
machen kann. Die Kranken machen daritber ganz charakteristische Angaben, 
da8B ihnen die Ohren verlegt seien, daB sich die Sprache anderer wie aus einem 
Nebenzimmer kommend anhore, da ihre eigene Sprache so klinge, als ob ein 
anderer sprache u. s. w. Alle diese Erscheinungen kommen vor, ohne daB sich 
die Anzeichen einer Otitis nachweisen lieRen, welche als solche eine nicht 
seltene Komplikation des Flecktyphus bildet. 

In einzelnen Fallen lassen sich auch voriibergehende Parasthesien 
besonders im Ulnarisgebiet sowie an der Haut der Ober- und Unterschenkel 
nachweisen oder es kommt zu einer voritbergehenden Lahmung eines Gliedes. 
Ein Fall sei hier erwahnt, bei dem in der 6. Krankheitswoche in den ersten 
Tagen nach Verlassen des Bettes an 5 aufeinanderfolgenden Tagen echte epi- 
leptische Anfalle auftraten, die auf Bromgaben wahrend der folgenden Zeit 
der Beobachtung des Kranken unterblieben. Ein Kranker, der nach seiner An- 
gabe seit 3 Jahren ein ticartiges starkes Zahneknirschen hatte, starb am 
5. Krankheitstage in einem epileptiformen Anfall. Die Obduktion des Gehirns 
ergab auBer einer starken Hyperamie keine Blutung. 

Inwieweit trophische Stérungen der Haut auf eine direkte Nervenschadi- 
gung zurtickzufiihren sind oder welchen Anteil an den in dieser Hinsicht vor- 
kommenden Erscheinungen die oben geschilderte mangelhafte Blutcirculation 
hat, diirfte nur schwer zu entscheiden sein. 

Das Nervensystem weist demnach einen Komplex von Symptomen auf, die 
in den ersten Tagen mit den bei allen schweren Infektionskrankheiten beobach- 
teten Alterationen Ahnlichkeit haben, in der spateren Periode der Krankheit 
aber ohne Zweifel auf den histologisch festgestellten anatomi- 
schen Veranderungen beruhen und darum eine dem Fleckfieber mehr 
oder weniger eigentimlichen Charakter zeigen. 


Die Lumbalilissigkeit steht gewohnlich nicht unter erhohtem 
Drucke und zeigt eine normale Beschaffenheit. Nicht ganz selten kommt eine 
sekundare Infektion der Meningen mit Pneumokokken vor. 
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Urin. 

Die Ausscheidung des Urins erfolgt auch in diesem Stadium in relativ 
reicher Menge, was in Anbetracht des niederen Blutdruckes besonders 
erstaunlich ist. Seine Konzentration ist nicht so stark wie bei anderen hoch 
fieberhaften Erkrankungen. Fast in allen Fallen treten im Verlauf der Krank- 
heit EiweiB bzw. Albumosen auf. Eine fastregelmaBige Erschei- 
_ nung ist das Auftreten dieser Albumosen in den Tagen der Entfiebe- 
rung oder auch schon ein Tag lang vorher. Die mikroskopische Untersuchung 
des Urinsediments ergibt wahrend der Fieberperiode ein voritbergehendes Vor- 
kommen von hyalinen Cylindern, wie es der Fiebernephrose entspricht. Nicht 
selten beobachtet man auch gelapptkérnige Leukocyten und ein voriibergehendes 
Auftreten von reichlich roten Blutkérperchen, ohne daB sich doch 
eine auch nur kiirzere Zeit dauernde Nephritis anschlieBt. Wenn dies der Fall 
ist, darf man stets annehmen, daB Nierenveranderungen bereits vor der Krank- 
heit bestanden: haben. 

Die Diazoreaktion ist zur Fieberzeit fast immer positiv, wird 
schon 1—2 Tage vor der Entfieberung etwas schwacher, um mit der Ent- 
fieberung vollkommen zu verschwinden. Irgend eine feste Beziehung zwischen 
der Diazoreaktion oder deren Starke und anhaltender Dauer und dem Verlauf 
und der Schwere des Krankheitsbildes besteht nicht. Ebensowenig 1aBt sich aus 
dem Auftreten einer positiven Urobilin- oder Urobilinogenprobe ein Anhaltspunkt 
fiir den Charakter der Krankheit erkennen. Im Nachfieberstadium wird von 
manchen Kranken ein sehr diinner heller Urin in reichlicher Menge ausge- 
schieden, was bei der auch dann noch meist betrachtlichen allgemeinen Trocken- 
heit wiederum eine merkwiirdige Erscheinung ist (Urina spastica). 


Stuhl. 

Nicht selten tritt im Verlauf der Krankheit Diarrhée auf, die selbst 
mehrere Tage anhalten kann. Der Stuhl ist jedoch meist von dunkelbrauner 
Farbe. Selbst Darmblutungen kommen vor, die ahnlich wie das eben- 
falls nicht selten vorkommende Nasenbluten mit den anatomischen GefaB- 
veranderungen im Zusammenhang stehen diirften. 


Blut. 
Morphologisches. 

Als ein charakteristisches Merkmal des Fleckfiebers, be- 
sonders gegeniiber dem Typhus abdominalis, ist die Vermehrung der 
weiBen Blutkérperchen, deren Zahl wahrend der Fieberperiode 
' durchschnittlich 9000—1200 betrifft. In der 3. und 4. Woche, also nach der 
Entfieberung, kehren die Zahlen wieder auf die normalen Werte zuriick oder 
gelegentlich auch darunter. Pathologische Formen von Blutkérperchen treten 
im allgemeinen nicht auf. Die Zahl der Eosinophilen ist gering, mitunter 
finden sich Endothelzellen. Das Vorkommen der Prowazekschen Granula 
und ihre Bedeutung wurde bereits erdrtert. Das Blut zeigt eine starke Neigung 
zu Hamolyse infolge der geringen Resistenz der roten Blutkérperchen. 
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Serologisches. 

Die Versuche, complementbindende Substanzen im Fleck- 
fieberblute zu diagnostischen Zwecken nach Art der Wassermannschen Reaktion 
nachzuweisen, hat bei Anwendung der verschiedensten Antigene zu keinen 
praktischen Ergebnissen gefiihrt. Sie haben darum vorwiegend 
theoretisches Interesse, besonders die zuerst von /akobsthal und dann von 
Papamarku unternommenen Complementbindungsversuche mit infizierten 
Daus ene ahs Anti 9 en: 

Das gleiche gilt fiir die diagnostische Feststellung von Pracipitinen, 
Opsoninen, Bakteriolysinen und anaphylaktischen Kor- 
pern gegen verschiedene vermeintliche Krankheitserreger (Bacillus von Plotz, 
Weil-Felix, von Wilson u. a.). 

Dagegen hat der Nachweis von Agglutininen im Blute 
Fleckfieberkranker eine grofe praktische Bedeutung 
gewonnen. Wie von Wilson, Patterson, Weltmann, Weil und Spdt und 
von mir selbst mit Dr. Meinecke festgestellt wurde, zeigt das Fleckfieber- 
serum in etwa der Halfte der Falle eine starke ag glutinierende Krait 
gegen den Typhusbacillus. Die Widalsche Reaktion ist daher fiir die 
Differentialdiagnose dieser beiden Krankheiten nicht maBgebend. 

Ebenso wurde eine Agglutination der verschiedensten von Fleckfieber- 
kranken stammenden, aus dem Blut oder dem Harn geziichteten und von den 
Autoren meist als Erreger angesehenen Mikroorganismen durch das Serum 
Fleckfieberkranker beobachtet. In Hinsicht auf diese Versuche sei auf die Arbeit 
von Rocha-Lima verwiesen. 

Eine praktische Bedeutung hat nur die Agglutination des von 
Weil und Felix aus dem Harn Fleckfieberkranker gezich- 
teten Proteus X erlangt und als Weil-Felixsche Reaktion zur 
praktischen Diagnosestellung allgemeine Anwendung 
gefunden. Eine Agglutininreaktion mit einem als Bacillus U bezeichneten 
(dem Proteus X identischen?) Mikroorganismus wurde schon im Jahre 1910 
von Wilson diagnostisch erprobt. 

Aus der Gesamtheit der zahlreichen Untersuchungen iiber den diagnosti- 
schen Wert der Weil-Felixschen Reaktion ergibt sich, daB der posi- 
tive Ausfall in der Verdiinnung von 1 :100 Fleckfieber fast mit Sicher- 
heit anzeigt, der negative Ausfall jedoch nur dann eine Fleckfieberinfektion 
ausschlieBt, wenn er wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes besteht. Nach 
Weil und Felix spricht schon eine starke Reaktion bei 1 :50 sicher fiir Fleck- 
fieber. Auch ein positiver Ausfall bei 1:25 ist ein Zeichen von Fleckfieber, 
wenn ein kurz vorher angestellter Agglutinationsversuch negativ war. 

Andere Autoren (S. Ottinger und K. Sterling) halten die Diagnose nur 
dann fiir sicher, wenn die Agglutination mindestens bis 1: 200 reicht, wobei 
Sie mindestens 1:25, noch besser auch bei 1: 50 grobflockig sein mu8. Nach 
ihren Erfahrungen fallt die Reaktion bei 1:100 auch bei Abdominal- 
typhus oft positiv aus. 
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Nicht selten ist die Reaktion bereits am 2. Krankheitstag positiv (Felix). 
Die Untersuchungen von Oftinger ergaben am 1. und 2. ‘Trdg 04),, cai 
3. Tag 20°/,, am 4. und 5. Tag 40-5°/,, am 5. Tag 45°/,, am 6. Tag 66°/,, 
am 7. Tag 86°/,, am 8. Tag 99°/,,.am 9. Tag 99°/,, vom 10. Tag an 100°/,. 
Nach Weil und Felix wird der Héhepunkt der Agglutination ungefahr mit der 
Entfieberung erreicht. Nach der Entfieberung nimmt dann die Aggluti- 
nation stets langsam und allmahlich ab, so daB sie nach 5—6 Wochen in 
den allermeisten Fallen verschwunden ist, in einigen Fallen jedoch von 
Starkenstein noch nach 80—100 Tagen festgestellt werden konnte. Drei Wochen 
nach der Entfieberung 1a8t sich in der Regel die Fleckfiebererkrankung durch 
die Reaktion noch feststellen. Die meisten negativen Reaktionen kommen bei 
sehr schwer verlaufenden FAallen vor. 

Auf die zahlreichen Arbeiten iiber das Wesen der Weil-Felixschen 
Reaktion und ihre Erklarung kann hier nicht eingegangen werden 
(s. Rocha-Lima und die Diskussion zum Vortrag von Kuczynski in der Berliner 
med. Ges. am 15. November 1922). 


Diagnose. 

Wenn in einem Lande oder in einer Gegend, oder unter Verhaltnissen 
Flecktyphus auftritt, wo das Fleckfieber eine fremde, wenig bekannte, uner- 
wartete Erscheinung ist, so besteht immer die Gefahr, daB die ersten Falle der 
arztlichen Diagnose entgehen und mit anderen Infektionskrankheiten ver- 
wechselt werden. Eine hervorragende Rolle spielt bei dieser Verkennung die 
Diagnose einer ,,Influenza“, oder die ,,Bronchitis“, oder die ,,Erkaltung“, oder 
auch eine ,,Magenverstimmung“, was nicht selten durch anamnestische An- 
gaben gestiitzt wird, die sich der Kranke, seinem Kausalitatsbediirfnis ent- 
sprechend zurechtlegt. Die moglichst friihzeitige Diagnose des Fleck- 
typhus ist jedoch schon aus dem Grunde von gréBter Wichtigkeit, weil im 
gegebenen Falle die entsprechenden MaBnahmen der Prophylaxe alsbald 
in Angriff genommen werden miissen. Trotz der Weil-Felixschen Reaktion 
die, wie wir gesehen haben, erst am 5. bis 6. Tage in der Mehrzahl 
der Falle positiv ausfallt, sind wir darum bei der Diagnose des Fleckfiebers 
hauptsachlich auf den klinischen Augenschein und Befund angewiesen. Aber 
auch hierbei kénnen wir die Diagnose nicht auf einzelne pathognomonische 
Erscheinungen aufbauen, vielmehr fiihrt nur die Berticksichtigung 
aller klinischen Krankheitssymptome zum Ziele. 

Fassen wir die hierbei in Betracht kommenden Momente noch einmal zu- 
sammen, so zeigt sich, dab der briiske Beginnder Krankheitund 
der Modus des Temperaturanstieges als Unterscheidungs- 
merkmal gegeniiber dem Typhus abdominalis in Betracht kommen kann. Aller- 
dings kommen die Kranken haufig erst mit hohem Fieber in arztliche Behand- 
lung. Wenn die Temperatur 40° betragt, darf man im allgemeinen annehmen, 
daB mindestens der 4. Krankheitstag angetreten ist. Ein Schiittelfrost 
im Krankheitsbeginn ist eine sehr haufige Erscheinung beim Fleckfieber. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 27 
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Von den klinischen Anfangserscheinungen kommen der 
bereits geschilderte Gesichtsausdruck, das eigenartige psy chi- 
sche Verhalten, ausdriicklich betontes Schwindelgetuhl, der gesteigerte 
Tonus der Muskulatur, die angezogene Haltung der Beine bei 
Riickenlage, starke Kopi- und Gliederschmerzen, auBerordentliche 
Druckempfindlichkeit der Beugemuskulatur, insbesondere 
des Gastrocnemius sowie der Gelenke und Rippen als charakteristisches 
Merkmal des Fleckfiebers in Frage. Ebenso auch der eingezogene Leib, 
wahrend die beim Abdominaltyphus haufige Druckempfind- 
lichkeit in der Ileocécalgegend beim Fleckfieber kaum ange- 
troffen wird. 

Dagegen ist die Beschaffenheit der Zunge diagnostisch mit groBter Vor- 
sicht zu verwerten. Diese richtet sich iiberhaupt ganz nach der Schwere des 
Krankheitsverlaufes. Die Zunge ist im Anfangsstadium, in leichten Fallen 
wahrend der ganzen Krankheit feucht und nur wenig feingrau belegt, Rand 
und Spitze bleiben frei und weisen eine blaBrote Farbe auf. Nur im spateren 
Stadium, bei starker Benommenheit oder wenn die Kranken infolge des eigen- 
artigen Trismus den Mund meist geéffnet halten, nimmt auch beim Fleckfieber 
die Zunge eine trockene, braunrote, borkige Beschaffenheit an und ist dann 
haufig nicht unbetrachtlich geschwollen. Der Befund der Zunge mit groberem 
Belag und lebhaft roter Spitze schon in den ersten Krankheitstagen, wie sie 
mitunter falschlicherweise als charakteristisch fiir Flecktyphus abgebildet ist 
(Woljf), oder gar eine rissige, trockene, rote Zunge spricht im Zweifelsfalle 
mehr fiir Abdominaltyphus als fiir Fleckfieber. 

Das Herz gibt in seinem Verhalten keinen Anhaltspunkt fir eine fr ti h- 
zeitige Differentialdiagnose gegeniiber einer anderen fieberhaften Erkran- 
kung. Dagegen ist die Pulsfrequenz im allgemeinen von vornherein 
und wahrend des ganzen Verlaufes hé her (110 bis 140 Schlage pro Minute) 
als gewéhnlich beim Abdominaltyphus. Die besonders in schwereren Fallen 
auffallende Blutdrucksenkung tritt erst im weiteren Verlaut der Krank- 
heit in den Vordergrund. 

Die Lun ge bietet keine Besonderheiten. Die Bronchitis ist vielleicht nicht 
so haufig wie beim Abdominaltyphus. | ; 

Die Milz ist wohl mit derselben Haufigkeit, allerdings wesentlich 
friher vergréBert und palpabel als beim Abdominaltyphus. Dieser Befund 
kommt, wenn auch nicht immer dem Abdominaltyphus, so doch anderen etwaigen 
Infektionskrankheiten (Influenza, beginnende Pneumonie u. s. w.) entscheidend 
in Frage. 

Charakteristische Erscheinungen seitens der anderen Organe (Leber, 
Nieren u. s. w.) treten nicht hervor. 

Das Fleckfieberexanthem bietet fir die ersten Krank- 
heitstage keine ausreichende Stiitze fiir eine einwandfreie Diagnose. 
Die Flecken finden sich anfangs nur vereinzelt da und dort auf Riicken, 
Brust und Bauch, mitunter auch schon am Hals, den Schultern oder sogar den 
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Armen. Sie sind jedoch in ihrer Gréfe, Farbe, oder in ihrem Verhalten auf 
Druck nicht immer von den Roseolen bei Abdominaltyphus zu unterscheiden. 
Selbst gegeniiber den durch Insektenstiche hervorgerufenen oder den im Ver- 
laufe des Entlausungsprozesses entstandenen Hautefflorescenzen ist eine Unter- 
scheidung mitunter schwierig, zumal fiir ein ungeiibtes Auge. Auch die Lokali- 
sation der Flecken ist anfangs nicht durchaus charakteristisch, wenn man auch 
sagen kann, daB die Roseolen beim Abdominaltyphus vielleicht mehr die 
Bauch- und Brustgegend, die ersten Fleckchen beim Fleckfieber eher die 
Schulter- und Riickengegend bevorzugen. Am 4. bis 6. Krankheitstag, nicht 
selten auch erst am 7. bis 8. Krankheitstag erreicht dann das Fleckfieber- 
exanthem seinen Hohepunkt und ist dann allerdings schon durch die Aus- 
breitung und verschiedene GréBe der einzelnen Flecken (kleine Piinktchen bis 
zu Flecken von 2—3 mm oder mehr Durchmesser) charakterisiert. Allerdings 
kénnen auch jetzt noch Verwechslungen vorkommen, wenn der Patient erst in 
diesem Zustand in Behandlung kommt mit den oft sehr Ahnlichen Hautaus- 
schlagen bei anderen Infektionskrankheiten (Meningitis, Paratyphus, Sepsis 
und anderen). 

Das Hervortreten an einzelnen Stellen, ihre Farbe und Deutlichkeit wird 
im Anfangsstadium sehr beeinfluBt durch die Art und Beschaffenheit der Haut. 
Je weicher und weiSer die Haut, um so frither und starker ist das Exanthem 
zu erkennen. Wie bei allen Exanthemkrankheiten kann man auch beim Fleck- 
fieber das Auftreten des Exanthems durch ein warmes Bad von 35—37C und 
nachheriges warmes Zudecken im Bett begiinstigen. 

Diese Methode erwies sich uns in verschiedenen Fallen als eine brauch- 
bare Foérderung der Diagnose, wahrend das von Dietsch angegebene 
Stauungsverfahren wohl ein frither vorhandenes abgeblaBtes Exan- 
them wieder in Erscheinung bringen kann, im Anfangsstadium aber nicht 
zuverlassig’ ist. 

Sehr charakteristisch ist die Ver Aanderung, welche die einzelnen 
Flecken im Verlaufe der Krankheit durchmachen. Auf dem geschilderten 
Hohepunkt verharrt das Exanthem in den leichteren Fallen meist nur 
1—3 Tage, um dann abzublassen, so daB es am Ende der 2. Woche nur 
noch als schattenhafte Fleckchen kaum noch zu erkennen ist und mitunter eine 
gewisse Marmorierung der Haut ausmacht. In schweren Failen dagegen er- 
weisen sich die Flecken als dauerhafter, ihre Farbe nimmt entweder einen 
blaulich lividen Ton oder aber eine viel dunklere Rotung an. Im _letz- 
teren Falle kann man mit der Lupe haufig die einzelnen erweiterten Haut- 
capillaren oder selbst Blutaustritte erkennen, so da8 man von einem petechialen 
Charakter des Exanthems sprechen darf. Diese Flecken kénnen dann bis in 
die 3. Krankheitswoche bestehen und selbst noch langere Zeit, wenn auch nur 
mit geringer Farbung, oder als braune Pigmentierungen sichtbar bleiben. In 
diesen Fallen b’etet dann das Exanthem ein zuverlassiges diagnostisches 
Merkmal. Die nach der Entfieberung haufig beobachtete mehr oder weniger 
ausgesprochene Abschalung der Haut, die von Brauer als sog. ,,Radier- 
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phanomen“ diagnostisch verwertet wurde, ist durchaus keine dem Flecktieber 
eigentiimliche Erscheinung. Auch die von Eugen Frankel empiohlene hi sto- 
logische Untersuchung der Exanthemflecken hat nur im spateren 
Verlaufe mancher Falle einen entscheidenden Wert. 

Der Urin hat, abgesehen von der bereits erwahnten geringen Konzen- 
iration, eine untergeordnete diagnostische Bedeutung. Immerhin mag durch 
die friihzeitige positive Diazoreaktion eine Warnung vor der 
leichtfertigen Diagnose einer Erkaltung oder Influenza od. dgl. gegeben sein. 

Die Darmerscheinungen bzw. der Stuhlgang sind so_ ver- 
schieden (Verstopsung, Diarrhéen, regelmaBiger Stuhl), daB sie selbst dem 
Abdominaltyphus gegeniiber nicht zu verwerten sind. 

Auf die Analyse der psychischen und funktionellen 
Stérungen des Centralnervensystems ist bei der Er- 
kennung des Fleckfiebers das gréBte Gewicht zu legen, 
da diese fast in allen, zumal in den schwereren Fallen, dem Kenner die 
sichersten Anhaltspunkte ftir die Diagnose bieten. Das 
friihzeitige Auftreten und die Heftigkeit der Delirien, der charak- 
teristische Umschlag in den Zustand einer gewissen Unbeweg- 
lichkeit sind unverkennbare Eigentiimlichkeiten des Fleckfiebers. 

Ebenso charakteristisch wie die psychischen sind die funktionellen 
SyiMptome: Zitteriih, ZC il 0.6 Tees oep aciieni gi rk tates tin inics 
Paresen, Contracturen, Krampfe, insbesondere auch der be- 
schriebene katatonische Zustand, der mit dem Versuch des Hoch- 
haltens des Armes zum Ausdruck gebracht werden kann (s. Fig. 35). 

Wenn man demnach bei der ersten Untersuchung oder selbst nach 
1—2tagiger Beobachtung, zumal bei vorgeschrittenen leichten Fallen, ein 
diagnostisches non liquet aussprechen muB, so bietet uns das Krank heits- 
bild des Fleckfiebers doch eine ganze Reihe klinischer 
Daten, die. seine Erkennung. bei einiger praktischer 
Ubung in der tiberwiegenden Mehrzahl, sofern die 
Kranken wahrend des ganzen Verlaufes der Krankheit in 
arztlicher Beobachtung stehen, sogar in allen Fallen erméglichen. 


Verlauf, Dauer und Prognose. 

Der Verlauf der Krankheit in bezug auf das Auftreten und Ver- 
Schwinden der einzelnen Krankheitserscheinungen wird durch die fol- 
gende Kurve eines schwer verlaufenden Falles illustriert, der nur durch die 
niedrige Pulsfrequenz vom gewohnlichen Typus abweicht CEig-30)° 

Die Dauer der Krankheit unterscheidet sich bei den verschiedenen 
Kranken lediglich in der je nach dem Grad der Erscheinungen und der Konsti- 
tution erforderlichen Rekonvaleszenz, wahrend das eigentliche Krank- 


heitsstadium, die Fieberperiode, wie bereits erortert, bei schweren und 
leichten Fallen annahernd gleich ist. 


Fig. 36. 
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Dr. K., 41 Jahre alt.-Diagnose: Fleckfieber. Die Pulsfrequenz ist hier ungewéhnlich niedrig. 
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In der Rekonvaleszenz machen sich bei allen nicht ganz leicht ver- 
laufenden Fallen in erster Linie die Erscheinungen der Labilitat des 
GetaBsystems geltend. Wahrend sich der Kranke im Liegen ganz wohl 
befindet, tritt schon beim Aufsitzen, erst recht beim Aufstehen oder Gehen 
mit der Steigerung der Pulsfrequenz ein Schwindelgefuh len erz- 
klopfen auf, so daB der Kranke, itber sich selbst enttauscht, alsbald wieder 
eine liegende Stellung einnimmt. Es dauert daher in den meisten Fallen noch 
mindestens 14 Tage bis 6 Wochen, bis der Kranke wieder leistungsfahig wird. 

Der Verlust an Kérpergewicht und der Muskelschwund 
wahrend der Fieberperiode sind oft ganz unverhaltnismaBig stark. Die Haut 
ist stark ausgetrocknet und nur allmahlich stellt sich der Turgor 
wieder ein. 

Endlich kénnen die im Fieberstadium aufgetretenen Komplikationen 
die Rekonvaleszenz beeintrachtigen. Hierher gehéren vor allem bei mangel- 
hafter Pflege Decubitus, Gangrdn u. s. w.; gelegentlich auch das 
Auftreten einer Parotitis, Otitis, einer Bronchopneumonie als 
sekundare Infektionen oder selbst einer Lungengangran. 

Die nervésen Erscheinungen im Labyrinth (Schwerhorigkeit, 
Ohrensausen, echter Schwindel), ebenso wie etwa aufgetretene Sprach- 
stérungen itberdauern nur kurze Zeit das Fieberstadium. Dagegen kénnen 
Hautpardasthesien, Hyperasthesien, Paresen, Sehstorun- 
gen, Blasenstérungen, u. zw. sowohl Sphincterparesen wie auch 
Sphincterspasmen, Polakysurie und Polyurie langere Zeit anhalten. 

Bei der Prognose sind das Alter, die Konstitution und be- 
stehende immunisatorische Minderwertigkeit oder Defekte des Organismus von 
entscheidender Bedeutung. Bei Mannern tiber 35 Jahren mit hOherem 
arteriellen: Blutdruck, beisstarkerer Fettletbigkeit, auch) bet 
Frauen in diesem Alter, nimmt die Krankheit fast immer einen bedroh- 
lichen Charakter an. Da wo die Gefahrsmomente in einer mangelhaften 
Beschaffenheit des Kreislaufsystems und des Herzens gelegen sind, fallt die 
Zeit der Lebensgefahr bereits in die erste Woche der Continua. Fir die - 
zweite Woche und den weiteren Krankheitsverlauf aber fallt der Grad der 
durch die anatomischen Veranderungen bedingten Erscheinungen seitens des 
Centralnervensystems prognostisch ins Gewicht. Hier sind es Menschen mit 
neurasthenischer oder hysterischer Anlage oder mit anderen 
Zeichen nervéser Minderwertigkeit (Asthma, Tic), wie auch die 
geistig tatigen Menschen, unter denen die Krankheit schwerer auf- 
tritt und ihre Opfer fordert. Vorausgegangene Anstrengungen, Entbehrungen, 
schlechter Ernahrungszustand beeintrachtigen naturgemaB8 ebenfalls die 
Prognose. In diesen Fallen kénnen dann auch die Kreislaufstérungen (Blut- 
drucksenkung) in der 2. Woche oder nach der Entfieberung, selbst bei ge- 
sundem Herzen, eine Lebensgefahr werden. Das Auftreten der geschilderten 
katatonischen Zustande ist als ein sehr ernstes, das Koma fast stets als ein 
hoffnungsloses Krankheitszeichen anzusehen. 
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Die Sterblichkeit stellt sich in den endemisch verseuchten Landern 
bei der Bevélkerung aller Altersklassen auf 5—7°/,, die Epidemien zeigen 
auch hier ein wechselndes Verhalten. Bei den deutschen Kranken ist die 
Sierblichkeit gréBer, bis zu 20°/). 


Behandlung. 

Einer specifischen Behandlung und noch mehr einer Ver- 
hutung des Fleckfiebers kommt die allgemein anerkannte Erfahrungs- 
tatsache entgegen, daB eine typische Erkrankung an Fleck- 
fieber €ine starke langdauernde Immunitat hinterlaBt. 

Nach Versuchen am Menschen, an Affen und Meerschweinchen kommt 
sogar eine natiirliche Immunitdat gegen Fleckfieber vor. Anderseits 
ist die Dauer der erworbenen Immunitat noch nicht genau be- 
kannt; namentlich ist es fraglich, ob eine im Kindesalter durchgemachte Fleck- 
fiebererkrankung, die, wie bereits bemerkt, meist leicht verlauft, fiir das ganze 
Leben eine Immunitat hinterlaBt. Die kasuistischen Falle, welche dagegen 
sprechen, sind nicht zuverlassig. Das Vorkommen einer relativen 
Immunitat geht schon aus dem verschiedenen Grad der Schwere der Er- 
krankung bei verschiedenen Menschen hervor. 

Das Problem der Auffindung eines brauchbaren Verfahrens, 
um gegen das Fleckfieber aktiv zu immunisieren, hat, wie es in Anbe- 
tracht der giinstigen Vorbedingungen verstandlich ist, schon eine groBe Anzahl 
von Forschern beschaitigt. Die gréBte Schwierigkeit lag bisher in unserer 
Unkenntnis des Krankheitserregers und seit der Entdeckung der Rickettsia 
Prowazeki als dem Krankheitsvirus immer noch in der Unméglichkeit, 
diese auf kiinstlichen Nahrbéden zur Bereitung eines Impfstoffes zu ziichten. 
Nicolle und Conseil haben als erste, spater auch Anderson und Goldberger, 
Gavino und Gerard u. a. bei Affen Immunisierungsversuche mit einem aus 
virulentem Blute nach verschiedenen Methoden praparierten Impfstoff ange- 
stellt, die alle ein negatives Ergebnis hatten. Auch die spater von Hamdi 
versuchte Immunisierung durch mehrfaches Einspritzen von ent- 
sprechend prapariertem Blute Fleckfieberkranker hatten keinen praktischen 
Erfolg. Dieses Verfahren wurde auch in der deutschen Armee wahrend des 
Krieges in ausgedehntem MaBe angewendet, obgleich Rocha-Lima im Experi- 
ment bei Meerschweinchen seine Wirkungslosigkeit nachgewiesen hatte. — 

Ebenso erwies sich die Anwendung eines durch Immunisierung von Tieren 
gewonnenen Serums (Nicolle, Neukirch) und der aus Meerschweinchenorganen 
gewonnenen Impfstoffe als unzureichend. 

Nach der Entdeckung des Fleckfiebererregers in der Laus wurde von 
Rocha-Lima die Immunisierung mit einem aus dem Darm mit Fleck- 
fieber infizierter La&use gewonnenen Impfstoff experimentell ver- 
sucht. Dieses Verfahren erwies sich wenigstens im Tierversuch allen anderen 
bisher geitbten Methoden iiberlegen. Ausgedehnte Versuche am Menschen sind 
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bisher unterblieben, obgleich sich das Verfahren fiir den Menschen in einigen 
Versuchen als unschadlich erwiesen hatte. 

Von Lewaschew wurde zuerst eine passive Immunisierung bei 
der Behandlung des Fleckfiebers angewendet. Er benutzte dazu das defibri- 
nierte Blut und das Serum von Rekonvaleszenten zwischen dem 7. und 
13. Tage nach der Entfieberung. Nach ihm wurden noch von einer groBen 
Reihe von Autoren Versuche mit Rekonvaleszentenserum am Men- 
schen mit meist negativem Erfolge angestellt. Seine Wirkungslosigkeit 
wurde insbesondere durch ausgedehnte Versuche von Nicolle und Conseil 
erwiesen. 

Die Herstellung eines Heilserums wurde ziemlich gleichzeitig von 
Nicolle und seinen Mitarbeitern mit Extrakten aus Organen und von Rocha- 
Lima mit Blut von infizierten Meerschweinchen sowie zerriebenen 
infizierten Lausen versucht. Ein wesentlicher specifischer Erfolg konnte 
auch mit diesem Heilserum nicht erzielt werden. 

Trotz der giinstigen Bedingungen fiir eine prophylaktische und thera- 
peutische Immunisierung, und trotzdem wir heute den Krankheitserreger, wenn 
auch nur im Lausedarm, in beliebiger Menge gewinnen kénnen, sind die bis- 
herigen Erfolge einer specifischen Therapie des Fleck- 
fiebers noch ohne Bedeutung. Es muf allerdings bemerkt werden, 
daB gerade die aussichtsreichsten Vorschlage fiir eine prophylaktische Schutz- 
impfung von Rocha-Lima noch nicht geniigend praktisch erprobt sind. Es wird 
sich zeigen, ob dies mit den von Kuczynski hergestellten Vaccinen méglich 
sein wird. 

_ Die bei den bisherigen Immunisierungsversuchen beobachteten, scheinbar 
giinstigen Wirkungen auf die bereits ausgebrochene Krankheit bzw. auf den 
Krankheitsverlauf, die sich auf eine Beeinflussung der Tempe- 
fatur.ider nervosen Erscheinungen, des Ali oen ein 
zustandes beziehen, unterscheiden sich nicht von den mit anderen 
unspecilischen Vaccinen und Sera (Pferdeserum u. s. w.) erzielten Erfolgen. 
Die Behandlung des Fleckfiebers mit unspecifischen Vaccinen erfolgte wahrend 
des Krieges schon dadurch in besonders ausgedehntem MaBe, da jeder ent- 
deckte vermeintliche Fleckfiebererreger fiir diese Therapie herangezogen wurde. 


Ein Auftrag seitens des Kriegsministeriums, die Wirkung eines von 
A, v. Wassermann als Nucleohexy1 bezeichneten Praparates in der 
Flecktyphustherapie zu erproben, gab mir wahrend des Krieges Gelegenheit 
zu vergleichenden Untersuchungen an einer groBen Zahl von. Kranken 
uber die Art der Wirkung der verschiedensten. bakteri- 
ellenund nichtbakteriellen EiweiBsubstanzen. Bei diesen 
Untersuchungen trat die Einheitlichkeit ihrer Wirkung deutlich 
in Erscheinung und wurde von mir als eine ,biologische Reaktion“ 
des Organismus aufgefaBt, die in gleicher Weise bei der parente 
ralen Zufuhr aller EiweiBkomplexe bis zur Nuclein- 
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Saure erfolgt. Diese Auffassung ist uns heute durch den von R. Schmidt 
eingefiihrten yah der },Proteinkor P ertherapie“ gelaufig ge- 
worden. 

Die Wirkung aller Vaccine und Sera richtet sich bei der Fleckfieber- 
erkrankung nur gegen die allgemeinen Infekterscheinungen 
und kénnen' nur den allgemeinen immunisatorischen Pro- 
ze beeinflussen. Es kommen daher fiir die Behandlung durch paren- 
terale EiweiSzufuhr nur die Falle mit schweren All gemein- 
Symptomen in Frage, bei denen langanhaltendes hohes Fieber und andere 
toxische Erscheinungen eine immunisatorische Minderwertigkeit ihres Orga- 
nismus anzeigen. 

Ebensowenig wie wir im Besitze eines immunisatorischen 
Mittels sind, verfiigen wir tber ein pharmakologisches Mittel, 
durch das wir eine Wirkung auf den Krankheitserreger ausiiben kénnen. Es 
beschrankt sich daher die Therapie auf symptomatische MaBnahmen, die um so 
zweckmaBiger befolgt werden kénnen, je mehr der Arzt in das Wesen der 
Krankheit und in die verstandnisvolle Deutung der einzelnen Krankheits- 
erscheinungen eingedrungen ist. 

Wie bereits betont, mu8 man in der Beurteilung der klinischen Symptome 
unterscheiden zwischen der allgemeinen Wirkung des Infektes auf den Orga- 
nismus und den auf den der Krankheit eigentiimlichen anatomischen Verande- 
rungen beruhenden Stérungen. Die ersteren machen sich gleich im Beginn der 
Krankheit geltend und treten um so starker auf, je weniger der Organismus 
immunisatorisch zu leisten vermag, was sich in dem anhaltend sehr hohen 
Fieber kundgibt. Anderseits zeigt sich aber, da8 die Héhe der Temperatur 
als solche in der 1. Krankheitswoche weder ein Ma8stab fiir die Schwere 
des Krankheitsfalles, noch eine gefahrbringende Kraftprobe fiir ein vorher 
intaktes Kreislaufsystem bildet. In der 2. Woche ist die Continua fast regel- 
maBig ohne jedes Zutun etwa auf 1° tiefer (um 39°C) eingestellt, und schon vom 
10. oder 12. Tage an kann man eine Tendenz zur Entfieberung bemerken. Unter 
diesen Verhaltnissen ist es nicht angebracht und auch kaum méglich, durch 
eine systematische Darreichung der tiblichen Antipyretica (Chinin, Antipyrin, 
Pyramidon u.s.w.) die Temperatursteigerung zu bekampfen. 

In den allerersten Tagen kénnen die genannten Mittel durch die Heftig- 
keit der subjektiven Beschwerden, insbesondere die starken Kopischmerzen, 
mitunter geboten sein. Aber es ist gerade ein Wesenszug des Fleckfiebers, daB 
die Kranken schon nach wenigen Tagen in ein Stadium eintreten, in dem sub- 
jektive Klagen von selbst verstummen. Nicht selten hért man in diesem 
schweren Zustande von dem Kranken auf die Frage, wie es ihm geht, die Ant- 
wort: ,,Gut“, womit er allen oe tem zu entgehen hofft. Sein Haupt- 
bediirfnis ist Ruhe.. 

Es hat darum keinen Zweck, den Organismus durch die Verabreichung 
von medikamentdsen Mitteln, die auf die Krankheit selbst keinen Einflu8 haben, 
systematisch zu belasten. 
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Die objektive Beobachtung 1aBt sogar erkennen, daB diese Mittel und ihre 
Wirkung (stark anregende SchweiBbe u. s. w.) den Kranken eher schwachen 
und belastigen. In Fallen mit erheblicher Blutdruckerniedrigung kann ihre 
depressive Wirkung fiir den Gesamtzustand sogar gefahrlich werden. Aus 
diesen Griinden ist bei der Anwendung derartiger Mittel Vorsicht geboten ; 
ohne dringende Indikation wird man sie am besten ganz vermeiden. Starken- 
stein empfiehlt allerdings auf Grund guter Erfahrungen die Anwendung von 
Atophan + Chiningaben, von denen er sich eine entziindungshemmende Wir- 
kung an den Gefaprozessen und eine Reduktion des Stoffwechsels verspricht. 

Im Vordergrund der Arztlichen Fursorge steht das GefaBsystem. Bei 
jedem Kranken muB gleich bei der ersten Untersuchung die Beschaffenheit des 
Herzens genau festgestellt werden. Der Zeitpunkt der Gefahr des Lebens durch 
ein Versagen der Krafte fiir die Blutcirculation ist je nach der Beschaffen- 
heit des Herzens verschieden gelegen. Bestehen vor der Krankheit pathologische 
Veranderungen des Herzens, sowohl am Endokardium als insbesondere am 
Myokardium, so tritt der Kranke gleich in den ersten Tagen der Continua in 
ein kritisches Stadium. Dies gilt auch bei denjenigen Kranken in vorgeriicktem 
Alter, bei denen sich die Anzeichen beginnender Arteriosklerose und ihre Wir- 
kungen auf das Herz bemerkbar machen. In allen diesen Fallen zeigten sich 
oft schon in der 1. Woche UnregelmaBigkeiten des Pulses und mehr oder 
weniger ausgesprochene Cyanose und es kann unter den Erscheinungen einer 
Herzinsuffizienz im Verlaufe der 1. Woche der Exitu$ eintreten. 

Bei gesundem Herzen wird insbesondere von allen jiingeren Kranken die 
1. Fieberwoche meist ohne bedrohliche Erscheinungen  seitens des GefafB- 
systems iiberstanden. Die eigenartige Wirkung der Krankheit in dieser Hin- 
sicht macht sich erst in der 2. Woche oder sogar erst nach dem EFintritt der Ent- 
fieberung geltend. Die Stérungen der Circulation, welche in der Hauptsache 
auf einer betrachtlichen Blutdrucksenkung beruhen, kommen in einer anderen 
Art zum Ausdruck, als dies bei der gewohnlichen Herzinsuffizienz der Fall 
ist. Allerdings zeigen die Kranken auch ein etwas grau-cyanotisches Aus- 
sehen, aber eine eigentlich periphere Stauung wie bei Herzinsuffizienz ist nicht 
zu beobachten. Ebenso kommt auch bei der Art ihrer Atmung der Lufthunger 
nicht so deutlich zum Ausdruck, wennschon auch die Atmung selbst meist 
unregelmafig, abwechselnd tief oder oberflachlich sein kann. In diesen Fallen 
beruht die Kreislaufstérung, worauf bereits mehrfach hingewiesen wurde, nicht 
in einer Herzinsuffizienz, sondern in einer allgemeinen GefaBerschlaffung. 

Die Erkenntnis dieser Tatsachen mu8 uns bei der Therapie der beim 
Fleckfieber auftretenden Kreislaufstérungen maBgebend sein. In allen Fallen, 
bei denen eine bestehende Minderwertigkeit der Herzfunktion vermutet oder 
nachgewiesen werden kann, muB unverziiglich eine energische Digitalisbehand- 
lung einsetzen. Man wird hierbei-lieber einmal zu viel als zu wenig diesen 
Grundsatz befolgen. Der verzégerten Wirkung des Digitalisinfusums kann man 
notigenfalls mit intravendsen Einspritzungen von Digipuratum oder Verab- 
reichung von Tinctura Strophanthi vorausgreifen. 


Das Fleckfieber (Typhus exanthematicus). 427 


Wahrend es auf diese Weise gelingt, die drohende Herzschwache wirksam 
zu bekampfen, kann anderseits nicht nachdriicklich genug darauf hingewiesen 
werden, wie wenig die im Wesen der Krankheit liegende Gefaerschlaffung bzw. 
Blutdrucksenkung durch Digitalis zu beeinflussen 1st. 

Man darf sich daher bei der BekAampfiung der Kreislaufschwache in der 
2. Woche, oder nachher, nicht auf die Digitaliswirkung verlassen. Das Herz 
selbst ist in dieser Zeit offenbar nicht die Ursache der Stérungen, darum kénnen 
diese durch ein reines Herzmittel, wie es Digitalis ist, so wenig beeinfluBt 
werden. Man wird daher zu solchen Mitteln greifen miissen, deren Angriftfs- 
‘punkte in der Hauptsache die GefaBe selbst darbieten. An erster Stelle ist dabei 
das Coffein und der Campher zu nennen. Bei der Anwendung dieser Mittel 
richtet sich die Dosierung ganz nach dem Ergebnis der Blutdruckunter- 
suchungen. Bei maBiger Blutdrucksenkung kommt man mit der systematischen 
Verabreichung der gewéhnlichen Dosen von 3—4 und mehr Injektionen 
(0-2 Coff. natr. benz. oder salicyl.) pro Tag aus. Wo es sich aber um gefahr- 
drohende, oft plétzlich eintretende Zustande von Blutdruckerniedrigungen 
handelt, sind sttindliche Injektionen erforderlich, bis eine deutliche Wirkung 
bemerkbar ist. Solche kritische Zufalle werden tiberdies noch durch intravenése 
Infusion von 300 cm* Kochsalzlésung unter Zusatz von Coffein 0-3 und 
Adrenalin gtt. V wirksam bekampft. Bei diesen Infusionen diirfte auch der 
Flissigkeitszufuhr ein bestimmter Anteil der giinstigen Wirkung zukommen. 
Eine reichliche Fliissigkeitszufuhr bildet iiberhaupt einen wesentlichen Teil der 
Therapie des Fleckfiebers. Man 1aBt die Kranken, bei denen sich starkere Intoxi- 
kationserscheinungen oder eine allgemeine Trockenheit bemerkbar machen, alle 
1/,—1 Stunde ein Glas Fliissigkeit zu sich nehmen, welche abwechselnd in 
Milch, Kaffee, kaltem oder warmem Tee, mit Wasser verdiinnten Fruchtsaiten, 
vor allem aber auch Wein, Kognak od. dgl. bestehen kann. Am liebsten trinken 
die Kranken ganz diinnen kalten Tee. Auf diese Weise wird auch einer allzu 
groBen Trockenheit im Munde und Rachen vorgebeugt, welche bei dem an- 
dauernd geéffinet gehaltenen Munde fast stets eintritt und sekundaren Infek- 
tionen (Parotitis, Otitis) Vorschub leistet. Zur Verhiitung dieser Komplikationen 
empfiehlt es sich, soweit es der Krankheitszustand erlaubt, die Kranken zu 
Mundspiilungen zu veranlassen, wozu eine Aufkochung von 50 g Salbei- 
blattern und 30 g Althaewurzel unter Zusatz von 20 Pfefferminzblattern mit 
1000 cm® Wasser sehr geeignet ist. 

Von unverkennbar gitnstigem EinfluB auf Ag Ver- 
lauf der Krankheit, besonders in bezug auf das Ver- 
halten des GefaBsystems und dernervosen Reizzustande, 
ist eine sachgemaBe Behandlung mit Badern. Diese 
sollten darum in keinem Falle unterlassen werden. Sie 
werden zweckmaBig im Krankensaal bzw. in unmittelbarer Nahe des Kranken- 
bettes selbst vorgenommen und, da sie in der Hauptsache eine Begiinstigung 
der peripheren Blutcirculation bezwecken sollen, nicht unter 33° bemessen. Im 
spateren Stadium bei mangelhafter Circulation mu8 die Temperatur sogar 
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37° betragen. Wo es die Verhaltnisse erlauben, kann diese Wirkung der Bader 
dadurch erhéht werden, daB man durch Zusatz der kauflichen Praparate 
Kohlensdurebader herstellt. Es ist selbstverstandlich, daB die Bader unter 
moglichster Schonung des Kranken vorgenommen werden und nicht, wie es 
vorkommt, vom Pflegepersonal als Reinigungsbader aufgefabt werden. Auf 
alle Falle wird man vor dem Bade noch eine ‘Coffeinspritze verabreichen. 

Bei starken Aufregungs- oder motorischen Reizzustanden sind mitunter 
kleinere Dosen von Natrium bromatum (2mal taglich 1g), bei bedrohlichen 
Krampfzustanden auch Chloralhydrat geboten. Meist labt sich aber der Zweck 
dieser Mittel durch die Bader allein erzielen. 

Man sieht hieraus, daB die Behandlung von Fleckfieberkranken, besonders 
in diesem kritischen’ Stadium, auBerordentliche Anforderungen an die Aut- 
merksamkeit des Arztes sowie an die Zahl und Qualitat des Pflegepersonals 
stellt. Dafiir hat man aber in manchen schweren Fallen auch die erfreuliche 
Uberzeugung, durch diese MaSnahmen das Leben der Kranken erhalten zu 
haben. 

Finen weiteren Faktor einer sorgsamen Pflege bildet ferner die Verhiitung 
des Decubitus, der, wie wir gesehen haben, gerade beim Fleckfieber auBer- 
ordentlich haufig und frithzeitig auftreten kann. Mehr wie bei allen anderen 
Krankheiten ist es darum auBer den entsprechenden tiblichen Mafnahmen 
(Abreibungen, Abwaschungen) erforderlich, auch unter den primitivsten Ver- 
haltnissen den Kranken ein gutes Lager zu verschaffen. Weiter ist darauf zu 
achten, daB die FiiBe nicht der Kalte ausgesetzt werden, was sich oft nur 
dadurch erreichen 1aBt, daB man sie in Watte oder Ticher einbindet. 

Die Kostirage richtet sich im allgemeinen ganz nach dem persénlichen 
Bediirinis des Kranken. Wahrend der Fieberperiode ergibt es sich von selbst, 
daB die Speisen mdglichst leicht verdaulich und bequem aufzunehmen sind. 
Sobald aber das Fieber abgelaufen ist, liegt kein Grund vor, die Menge und 
auch selbst die Art der Speisen nicht in verniinftigem MaBe den Wiinschen 
des Kranken anzupassen. Meist stellt sich alsbald nach der Entfieberung ein 
starker Appetit ein. 

Die therapeutischen MaBnahmen wahrend der Rekonvaleszenz richten sich 
ebenfalls ganz nach dem Zustande, in dem sich die Kranken nach dem Uber- 
stehen der eigentlichen Krankheitsdauer befinden. Insofern keine Kompli- 
kationen vorliegen, beschranken sich die subjektiven Beschwerden lediglich 
auf mitunter vorhandene Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl oder Schmerzen 
in den Beinen. Objektiv steht die Labilitat des GefaBSsystems im Vordergrunde 
der Erscheinungen. Es macht sich in dieser Hinsicht schon beim Aufsitzen 
oder gar erst beim Gehen eine auBerordentliche Steigerung der Pulsfrequenz 
bemerkbar, wahrend diese im Liegen meist mehr herabgesetzt ist. Die Kranken 
empfinden ‘dabei auch subjektiv starkes Herzklopfen, Schwindel und die groBe 
Schwiche, so daB sie meist von selbst’ alsbald ihr Lager wieder aufsuchen. 
Trotzdem ist es nicht zweckmaBig, die Kranken nach tiberstandener Krankheit 
iitber Gebiihr lange im Bett zu halten. Zehn Tage nach der Entfieberung kann 
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man in den meisten Fallen schon damit beginnen, die Kranken an das Aufsein 
zu gewohnen und zu kleineren Gehversuchen zu veranlassen. Allerdings dauert 
es dann mitunter noch wochenlang, bis die Kranken so weit sind, ihrer fritheren 
Beschaftigung wieder nachkommen zu konnen. Von offenbar sehr gunstiger 
Wirkung auf den Verlauf der Rekonvaleszenz erwiesen sich uns in einer ganzen 
Reihe von Fallen die verschiedenen Arsenpraparate oder auch kiinstliche Nahr- 
mittel. Die althergebrachte Methode der KAlte- und Freiluftbehandlung beruht 
auf falschen Voraussetzungen und kann dem Kranken nur schadlich werden. 
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/, E:nleitung und Arbeitsprogramm. 


Aus der genaueren Erforschung der Liquorverhaltnisse — ganz allgemein 
gesagt — hat sich im Laufe der letzten 10 Jahre etwa eine selbstandige kleine 
Wissenschaft entwickelt. Ihre Selbstandigkeit, d. h. den scheinbaren Gegensatz 
gegentiber anderen Gebieten, verdankt die Liquordiagnostik bei der Vorzugs- 
stellung, die auf diesem Gebiete den Laboratoriumsmethoden zu- 
kommt, vor allem den eigenartigen Verhaltnissen, die eine ganz andere Aus- 
wahl und Durchfiihrung der Untersuchungsmethoden erforderlich machen wie 
bei anderen ahnlichen Arbeitsgebieten. 

In der historischen Entwicklung der praktischen Medizin kann man nun 
immer wieder die Erfahrung machen, da8 der Kliniker der ausgedehnteren 
Verwendung von Laboratoriumsmethoden nicht sympathisch gegeniibersteht. 
Wenn sich Laboratoriumsmethoden schnell und widerstandslos in die Praxis 
einburgern sollen, so miissen sie, abgesehen von mehr nebensdchlichen Mo- 
menten (Umstandlichkeit, Kostspieligkeit, Apparatur u. s. w.), vor allen 
Dingen ,eindeutig“ sein, d. h. man verlangt, daB moéglichst mit einer 
einzigen Methode eine Diagnose geleistet wird, wobei vorwiegend an 
eine Atiologische oder pathologisch-anatomische Diagnose 
gedacht wird. Eine derartige Form der Diagnostik stellt unter anderm z. B. 
die Wassermannsche Reaktion dar. 

Derartige Méglichkeiten sind nun meist bald erschépft oder sie bewahren 
sich nicht geniigend bei naherer Analyse. Wenn sich dann die Laboratoriums- 
methoden schnell weiter entwickeln, so verlieren fast ausnahmslos in der Praxis 
Klinik und Laboratorium den gegenseitigen Anschlu8, da unter diesen Ver- 
haltnissen eine Personalunion immer schwieriger wird. 

Sobald eine ,komplexe Laboratoriumsdiagnostik“ (im 
Gegensatz zu den oben erwahnten ,,eindeutigen“ Laboratoriumsergebnissen) 
sich erst entwickelt hat, liegen die Verhaltnisse auch auf anderen Gebieten der 
Medizin ahnlich wie bei der Liquordiagnostik, insofern namlich die B e- 
wertung der Befunde, wenigstens solange man sie isoliert betrachtet, 
zweifelhaft oder schwierig wird und ihr tatsachlicher Wert fiir die Praxis 


nicht voll ausgentitzt wird. 
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Um nun zu zeigen, auf welcher Entwicklungsstufe sich die 
Liquordiagnostik heute befindet und welchen entscheidenden Schritt der Fort- 
entwicklung sie machen muf, um wieder ein gedeihliches Zusammenarbeiten 
von Klinik und Laboratorium zu erméglichen, scheint es uns vorteilhaft, die 
moderne Erforschung der Nierenerkrankungen zum Vergleich heran- 
suziehen. Wir modchten auch darauf hinweisen, daB die Laboratoriumsdiagnose 
der Lebererkrankungen heute ein Stadium durchmacht, das die Liquor- 
diagnostik teilweise schon hinter sich hat. 

Aus der gréBtenteils ‘ibereinstimmenden Tendenz der Liquor- und 
Nierendiagnostik werden sich, ebenso wie aus den Divergenzen, wertvolle 
Gesichtspunkte ergeben, um ein Arbeitsprogramm aufzustellen. Wir werden 
zeigen, daB die Liquorforschung im Gegensatz zu den Bestrebungen der 
Nierenpathologie sich heute noch gréBtenteils im Zustande der em piri- 
schen Symptomatologie befindet, und wir werden an Hand des 
Vergleiches uns zu zeigen bemithen, welche Wege uns offenstehen zur 
Schaffung einer exakten Diagnostik, wodurch erst eine dauerhatte 
Verbindung mit der Klinik gesichert sein kann. 

Die moderne Entwicklung der Nierenforschung beruht ebenso wie die 
Liquordiagnostik daraut, daB man in ausgiebigster Weise von reinen Labo- 
ratoriumsmethoden Gebrauch machte, die vorwiegend in chemischen Blut- 
untersuchungen bzw. Ausscheidungsversuchen bestehen. Wahrend itber die 
Technik und Exaktheit derartiger Untersuchungen hier keine groBen Meinungs- 
verschiedenheiten bestehen, so ist doch der Wert derartiger Befunde fiir die 
Diagnose noch sehr umstritten. . 

Die Ergebnisse haben im allgemeinen vorwiegend ,orientierenden” 
Wert (wir werden auf die Bedeutung dieses Begriffes in diesem Zusammen- 
hang noch Ofter zuriickkommen), d. h. ihr Wert liegt vorlaufig besonders 
darin, daB sie eine sichere Abweichung vom Normalzustand 
auidecken. Eine exakte Diagnose, etwa in Atiologischer oder 
pathologisch-anatomischer Beziehung liefern sie bei isolierter 
Betrachtung weniger. 

Fir die Klinik der Nierenerkrankungen bedeutete es nun einen ent- 
scheidenden Fortschritt, daB man die Zweiteilung der diagnostischen Tendenz 
— anatomisch und atiologisch — aufgab, nachdem man sich von der Un- 
zulanglichkeit derartiger Bestrebungen uberzeugt hatte und ein drittes dia- 
gnostisches Moment vorlaufig in den Vordergrund stellte: die funktionelle 
Diagnostik, die vorwiegend auf der Einfiihrung pathologisch- 
physiologischer Vorstellungen begriindet ist. 

Wir haben also auch auf dem Gebiete der Laboratoriumsforschung der 
Nierenerkrankung zuerst das Stadium der Heranziehung méglichst 
vieler, verschiedener Untersuchungsmethoden, vorlautig ohne Riicksicht aut 
ihre Durchfithrbarkeit in der Praxis und ihre Ergiebigkeit in diagnostischer 
Hinsicht. Man muBte nun bestrebt sein, zu einer kritischen Bewer- 
tung der einzelnen Symptome zu kommen, womit gleichzeitig 
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eine Einschrankung des UbermaBes von Untersuchungsmethoden zu verbinden 
war. Aus einer kollektiven Symptomatologie strebte die Ent- 
wicklung durch kritische Auswahl zu einer selektiven Diagnostik; 
es handelt sich hier um die gleiche Unterscheidung, wie man sie in der 
klinischen Darstellung zwischen Symptomatologie und Diagnostik durchfiihrt. 

Als naheliegendes Mittel zur Auswahl und Bewertung bot sich zuerst der 
rein statistische Weg klinischer Em-pirie, d..h: man ver- 
suchte zu ermitteln, wie haufig ein Symptom bzw. ein Symptomenkomplex 
bei einer bestimmten Erkrankungsform zu finden sei, und zweitens, wie 
charakteristisch er sei. 

Auf diesem empirischen Wege, den im iibrigen die Liquorforschung bisher 
fast ausschlieBlich betrat, kam man nicht recht weiter. Die rein klinische 
Empirie erwies sich als unzureichend fiir die Weiterentwicklung der Sympto- 
matologie zur Diagnostik und es bedeutet einen entscheidenden Fortschritt, 
als man durch Einfithrung pathologisch-physiologischer Vorsiellungen und 
des Experiments eine Erklarung der Symptome nicht auf statistisch-empiri- 
schem Wege versuchte, sondern dadurch, daB man die Genese jedes ein- 
zelnen Symptoms klarzulegen bestrebt war- 

Resumieren wir noch einmal den Entwicklungsgang in der Verwertung 
von Laboratoriumsmethoden fiir die Nierenpathologie, so 14Bt sich die Fort- 
entwicklung uber die kollektive Symptomatologie hinaus darin 
erkennen, daB die kritische Auslese unter den einzelnen Symptomen nicht von 
der klinischen Empirie zu erwarten ist, sondern nur auf Grund einer 
genetischen Erklarung auf Grund pathologisch-physiologi- 
scher Vorstellungen, wobei vorlaufig die Riicksicht auf Atiologie 
und pathologische Anatomie mehr in den Hintergrund tritt. 

Wir haben nun mittels Durchfihrung dieses Vergleiches sidmtliche 
Gesichtspunkte gewonnen, mit deren Hilfe sich einerseits eine kritische Be- 
wertung des derzeitigen Standes der Liquorforschung erméglicht, und ander- 
seits die Wege ergeben, die man einschlagen mu8, um zu einer exakten Dia- 
gnostik zu gelangen; die pathologische Physiologie der Nierensekretion zogen 
wir ganz bewuBt zum Vergleich heran, weil dieselbe eine ganze Reihe von 
Bertthrungspunkten mit den Liquorverhaltnissen aufweist. 

Wenn wir auf Grund des Ausgefiihrten die heute fiir die Liquorunter- 
suchung gebrauchlichen Methoden itberblicken, so kann es zuerst einmal 
keinem Zweifel unterliegen, da wir uns hier noch gréBtenteils im Stadium 
der kollektiven (unkritischen) Symptomatologie befinden 
und nicht im Stadium der kritisch auswahlenden Diagnostik. 
Eine Unmenge von verschiedenen Untersuchungsmethoden werden neben- 
einander gebraucht, ohne daB man sich tiber ihre gegenseitige Neben- oder _ 
Uberordnung klar zu werden versuchte. Was die einzelnen Untersuchungs- 
resultate fiir einen diagnostischen Schlu8 zulassen, dariiber ist man sich in 
den wenigsten Fallen klar und sucht unbewuBt diesem Dilemma dadurch zu 
entgehen, daB man eine méglichst groBe Anzahl anscheinend ver- 
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schiedener Befunde zusammentragt (vgl. die ,Formules chimiques von 
Mestrezat, die ,,Reaktionsspektren“ von Epkuchen). Hier bedeutet aber ein 
Zuviel an Symptomen ein Zuwenig an diagnostischer Klarheit. Wie in der 
Nierenpathologie erwies sich die klinische Empirie als unfahig, aus diesem 
Dilemma herauszufiihren, ganz besonders schon aus dem Grunde, weil man 
auf diesem Wege niemals zu der Erkenntnis kommen kann, was eigentlich 
diagnostizierbar ist und welche Krankheitsbilder dieser Methode der 
Diagnostik unzuganglich bleiben missen. 

Wenn wir nun auf Grund der oben angegebenen Dreiteilung diagnosti- 
scher Tendenzen — Atiologisch, anatomisch und funktionell bzw. pathologisch- 
physiologisch — an den Versuch einer Gruppierung der Liquorsymptome 
herantreten, so erkennen wir bald, daB die Méglichkeiten einer atiologischen 
oder anatomischen Diagnose sich auf ein relativ kleines Gebiet beschranken, 
da die Domine der therapeutisch interessierenden Falle die pathologische 
Physiologie ist und daB drittens ein nicht unbetrachtlicher Teil von Liquor- 
verainderungen einer exakten Diagnose (bisher?) unzuganglich ist. 

Atiologische Symptome, u. zw. gleichzeitig e indeutige, liefert 
vor allem die bakteriologische Untersuchung, welche aber im ibrigen 
fiir die Beurteilung der meisten Falle von Liquorafiektionen — bei negativem 
Ausfall — durchaus nicht ausreicht. 

Wir stoBen hier gleich auf ein wichtiges Bewertungsprinz ip fur 
Liquorsymptome, namlich die Wertlosi gkeit einer Untersuchungs- 
methode bei negativem Ausiall (Beispiele: Nonne, Wassermannsche 
Reaktion) im Gegensatz zu anderen Methoden, die — quantitativ einstellbar — 
bei jedem Ausfall diagnostisch verwertbar sind (Beispiele: quantitative Eiweib- 
bestimmung, Goldreaktion). Wir werden noch auf eine ganze Reihe ver- 
schiedener Momente hinweisen, die einen kritischen Vergleich verschiedener 
Methoden erméglichen sollen. 

Im Vergleich zu der prozentual geringen Bedeutung einer Atiologischen 
Diagnose mit eindeutigen Methoden spielt die anatomische Diagnose 
der Liquorerkrankungen eine noch geringere Rolle. Dies liegt daran, dab 
»Liquorerkrankungen“ — wenn man die Erkrankungen des Central- 
nervensystems, die zu Liquorveranderungen fiihren, so nennen dari — meist 
identisch sind mit einer Entziindung (Reizung od. dgl.) der Meningen, 
und da8 Erkrankungen des eigentlichen Nervensystems sich erst, und nur 
dann durch Liquorveranderungen bemerkbar machen kénnen, wenn sie zu 
Meningealveranderungen fihren. Von einer Verwertung von Liquor- 
symptomen fiir eine anatomische Diagnose kann man sich also 
schon deshalb nicht viel versprechen, weil das anatomische Substrat fast immer 
das gleiche bleibt*, namlich die ,, Meningitis“. 


* Die immer wieder angefiihrte Diagnose durch Auffindung von Tumorbréckeln 
oder gar von Echinokokkusblasen im Liquor spielt ganz bestimmt praktisch keine Rolle, 
denn wir haben bei einem auBerordentlich groBen und reichhaltigen Material niemals eine 
derartige Beobachtung verzeichnen k6nnen. 
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Wir bleiben also wie bei der Nierenpathologie vor allem auf die Gesichts- 
punkte angewiesen, die uns die pathologische Physiologie an 
die Hand gibt. Wie nun — wenn auch unzulanglich — fiir die Nieren- 
pathologie der Gesichtspunkt der Trennung in Funktionsstérungen vaskularer 
und tubularer Art von erheblicher Bedeutung wurde, so gibt es fiir die Liquor- 
pathologie einen noch weit bedeutsameren Gesichtspunkt, der samtliche 
Verhaltnisse beherrscht und aus dem sich das Verstandnis samt- 
licher pathologischer Befunde am besten ableiten 1aBt, die ohne diesen leiten- 
den Gesichtspunkt ganz unzusammenhangende Einzeldaten bleiben miiBten: 
das Problem der pathologischen Physiologie des 
Piquor liegt in-der~ Frage -des  Stoffatistausches 
zwischen Blut und Liquor (sog. Permeabilitat der Meningen). 

Wir betonen nachdriicklichst, daB einerseits das Zusammentragen noch 
so vieler (anscheinend!) verschiedener Liquorsymptome unkritische 
Symptomatologie bleiben mu8, solange man nicht die Beziehung 
jedes einzelnen Symptoms zu dieser Frage geklart hat. Anderseits wird bei 
Kenntnis dieser Verhaltnisse klar, daB der Reichtum an verschiedenen Liquor- 
Symptomen nur ein scheinbarer ist, wenn es ndmlich erst gelungen ist, sie 
genetisch zu erklaren und abzuleiten. 

Es gibt z. B. eine ganze Gruppe von Symptomen, die mit den hetero- 
gensten Untersuchungsmethoden festgestellt werden, und von denen man aus 
diesem Grunde bisher annehmen zu diirfen glaubte bzw. ganz unbewuBt an- 
nahm, da8 ihnen eine ganz verschiedene diagnostische Bedeutung zukomme 
oder wenigstens zukommen kénne, die Gruppe der ,Kommuni- 
kationssymptome“ (K.S.). Wir bezeichnen so die Gesamtgruppe der- 
jenigen Symptome, die lediglich infolge einer pathologischen Kommunikation 
zwischen Blut und Liquor auftreten, was bei gewisser Entwicklung ein Auf- 
treten der verschiedensten liquorfremden Blutbestandteile zur 
Folge hat. 

Als praktisch wichtige Konsequenz fithren wir folgendes Beispiel an: Das 
Auftreten von Erythrocyten oder granulierten Leukocyten (Granulo- 
cyten, im Gegensatz zu den undifferenzierten Rundzellen) im Liquor hat 
hinsichtlich des Nachweises einer pathologischen Kommunikation im all- 
gemeinen keine andere Bedeutung wie etwa das Auftreten von Fibrin, Blut- 
fermenten, Hamolysin, Complement u. dgl. Indem wir beztiglich der naheren 
Analyse dieser hochbedeutsamen, bisher in ihren Konsequenzen vollkommen 
unerkannten Verhaltnisse auf unsere spateren Ausftihrungen  verweisen, 
mochten wir hier nur noch auf ein zweites (dem eben angefiihrten, durch 
seine Allgemeingiiltigkeit tibergeordnetes) Prinzip der Selektion von 
Symptomen hinweisen, das fir den Liquor, wo wir mit Auf erster 
Materialknappheit rechnen mitissen, von noch viel gréBerer Be- 
deutung ist als bei der Untersuchung anderer Ko6rperfliissigkeiten, namlich 
die notwendige Kenntnis paralleler Symptome (wertlose Varianten), 
von denen die eben angefiihrte Gruppe der Kommunikationssymptome fur 
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praktische Zwecke bereits ein spezielles, u. Zw. das wichtigste Beispiel dar- 
stellt, Wir bezeichnen als ,parallele Symptome* diejenigen Resultate 
heterogener Untersuchungsmethoden, die hinsichtlich der dia- 
gnostischen Verwertbarkeit ein identisc hes Resultat ergeben. Wie 
wichtig diese neue Erkenntnis in praktischer Beziehung ist, méchten wir an 
einem speziellen Beispiel erlautern. 

Finden wir z. B. in einem sonst vollkommen klaren Liquor (etwa bei 
Tuberkulose) ein (spinnwebartiges) Fibringerinnsel, so wiirden wir 
nach klinisch-empirischen Gesichtspunkten (wobei es sich in diesem speziellen 
Falle allerdings um eine ausnahmsweise giinstige Situation handelt) mit 
erdBter Wahrscheinlichkeit an eine tuberkulése Meningitis zu denken haben. 
Dies nur nebenbei, der eben gezogene SchluB ist nun aber nur ein statisti 
scher WahrscheinlichkeitsschluB8, wahrend die exakte Analyse 
dieses Symptoms auf genetischer bzw. pathologisch-physiologischer Grund- 
lage zu folgender Konklusion fithrt: das Vorhandensein von Fibrin be- 
weist den Ubertritt von Blutplasmabestandteilen in den Liquor. 

Wir haben dieses Beispiel herausgegriffen, weil gerade daran so be- 
sonders deutlich der allgemeine Gesichtspunkt zutage tritt, daB es viel vorteil- 
hafter ist, die Bedeutung eines Symptoms auf genetischer Grundlage exakt 
zu formulieren, wobei wir uns auf ganz sicherem Boden bewegen, als mit 
Uberspringung einer ganzen Reihe von SchluBfolgerungen auf Grund klini- 
scher Empirie ein Symptom zur Stellung einer Atiologischen Diagnose be- 
nutzen zu wollen, auch wenn, wie in diesem Ausnahmefalle, das Symptom 
so charakteristisch sein mag, daB es ohneweiters eine Atiologische und ana- 
tomische Diagnose wahrscheinlich macht. 

Die exakte und allgemein giiltige Formulierung dieses beliebig heraus- 
gegriffenen Symptoms auf pathologisch-physiologischer Grundlage, die auf 
den ersten Blick so selbstverstandlich und bedeutungslos erscheinen mag, ist 
nun aber nach den verschiedensten Richtungen von gréfter Bedeutung, was 
bisher ganzlich unbeachtet blieb. 

1. Wenn wir durch bloBe Inspektion die Anwesenheit eines 
Fibringerinnsels und somit den Ubertritt von Plasma in den 
Liquor (exakter Beweis s. im speziellen Teil) festgestellt haben — Kom- 
munikationssymptom — so wiirde es nicht nur eine unniitze Zeit- und Arbeits- 
verschwendung, sondern, was hier einzig in Frage kommt, eine héchst bedauer- 
liche Materialverschwendung bedeuten, wenn wir auch nur 
eine einzige Untersuchungsmethode anwenden wollten (vgl. ,,Formules 
chimiques“ und ,,Reaktionsspektren“), deren Resultat nichts anderes ergibt als 
die Konklusion: Ubertritt von Blutbestandteilen in den Liquor. 

Fs ist also keineswegs nur iiberfliissig, sondern es ist unter den 
besonderen Verhaltnissen der Liquoruntersuchung direkt fehlerhaft, 
Material zu verwenden, lediglich zur Erzielung (unerkannt gebliebener) 
paralleler Symptome (wertloser Varianten), die nichts Neues bringen 
konnen. Der Nachweis, etwa von Hamolysin, Complement, liquorfremden 
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Fermenten, bedeutet also in diesem speziellen Fall eine fehlerhafte 
Materialvergeudung, da wir nichts erfahren, was wir nicht schon 
aus dem Fibringerinnsel schlieBen konnten und, wie wir spater zeigen werden, 
sogar besser schlieBen konnten. 

Das angefiihrte Beispiel ist wohl besonders instruktiv, um véllig klar- 
zumachen, daB eine Verlangerung des ,,Reaktionsspektrums“, zu der die heutige 
Entwicklung der Liquordiagnostik immer starker hinneigt, ein bis zu einem 
gewissen Grade fehlerhaftes Bestreben darstellt. Nicht eine kritiklose Ver- 
mehrung der Symptome tut not, sondern eine kritische Auslese auf Grund 
genetischer Erklarung, die ohne Schaden mit einer starken Verktirzung des 
Spektrums einhergeht, wobei wir anderseits den groBen Vorteil erzielen, 
Material fiir solche Untersuchungsmethoden zu sparen, die im speziellen 
Fall als wichtig erkannt wurden. 

Wir kommen mittels des angezogenen Beispiels zu dem Schlu8, daB die 
Kenntnis der pathologischen Physiologie unentbehrlich ist, wenn wir 
ein allen speziellen Fallen angepaBtes Schema der praktischen Liquorunter- 
suchung aufstellen wollen. Beziiglich weiterer wichtiger SchluBfolgerungen 
verweisen wir auf den speziellen Teil. 

2. Die oben — mit Riicksicht auf die Erkenntnis pathologisch-physio- 
logischer Verhaltnisse — gegebene Formulierung: Fibrin beweist eine patho- 
logische Kommunikation zwischen Blut und Liquor (d. h. hier: Ubertritt von 
Blutbestandteilen in den Liquor, denn auch der umgekehrte Weg kommt in 
Frage), ist aber nicht nur in der Richtung von praktischer Bedeutung, 
daB sie eine ganze Reihe von Untersuchungsmethoden mit identischem Re- 
sultat itberfliissig macht, sondern diese Formulierung ist auch fiir die Be- 
wertung eines in der bisherigen Liquordiagnostik ganz besonders hoch 
geschatzten Symptoms — der Wassermannschen Reaktion im Liquor — von 
ausschlaggebender Bedeutung. 

Wenn durch Fibrinanwesenheit der Ubertritt von Blutbestandteilen (hoch- 
kolloidaler Art, s. spater) in den Liquor bewiesen ist, so ist in diesem Falle 
zum mindesten mit der Méglichkeit zu rechnen, daB auch die positive Wasser- 
mannsche Reaktion nicht ,endogen‘ entstanden ist, sondern ,,h 4 ma- 
togen‘. Die positive Wassermannsche Reaktion im Liquor kann in diesem 
Falle — und wie wir schon jetzt hinzufiigen kénnen, in jedem Falle 
eines positiven Kommunikationssymptoms — nicht zur 
Stellung einer Organdiagnose benutzt werden. Auch diese Konsequenz aus 
der oben gegebenen, so einfachen Formulierung eines Untersuchungs- 
ergebnisses unter Anwendung pathologisch-physiologischer Vorstellungen blieb 
bisher wenig beachtet, bzw. hat sich keineswegs mit allen Konsequenzen in 
die allgemeinen Vorstellungen eingebirgert. 

Wenn wir die eben gegebenen Darstellungen mit ihren Konsequenzen 
iiberblicken, so méchte man sie fiir schlechterdings selbstverstandlich halten, 
sie sind auch selbstverstandlich, wenigstens hinsichtlich ihrer Witanfechtbar. 
keit, sowie erst einmal der richtige Standpunkt fur die Betrachtung gewonnen 
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ist. DaB dieser Standpunkt, den wir einzig und allein der Einfiihrung der 
pathologischen Physiologie verdanken, bisher kaum beachtet wurde und somit 
alle die aus ihm gewonnenen Konsequenzen fast unbekannt blieben, ist eine 
unbestreitbare Tatsache. 

Wir haben nun durch die Ausfithrungen dieses einleitenden Kapitels ein 
Arbeitsprogramm fit die Aufarbeitung des uns beschaftigenden 
Stoffes gewonnen und wohl auch schon mit den hier gegebenen Andeutungen 
hinreichend begriindet. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die Liquor- 
forschung groBenteils bisher tiber das Stadium der unkritischen, 
kollektiven Symptomatologie nicht hinausgelangt ist. Es kann 
ferner keinem Zweifel unterliegen, daB die pathologische Physiologie, d. h. im 
speziellen Falle besonders die Untersuchung der Stoffwanderung zwischen 
Blut und Liquor, vorlaufig die beste Grundlage abgibt, aus der Sympto- 
matologie allmahlich eine exakte Diagnostik zu entwickeln. 

Es handelt sich auch gliicklicherweise dabei gar nicht um sehr verschieden- 
artige Probleme, sondern vorlaufig gentigt die Untersuchung der Stoffwande- 
rung unter normalen und verschiedenen pathologischen Verhaltnissen. Wir 
werden in einem besonderen Kapitel versuchen, diese bisher nicht gentigend 
berticksichtigten Verhaltnisse in Ktirze soweit klarzustellen, als es fir die 
genetische Erklarung der Symptome fiir praktisch-diagnostische Zwecke er- 
forderlich scheint. 

Resumieren wir das Gesagte noch einmal kurz, um die hier gestellte, neu- 
artige Aufgabe scharf zu prazisieren, so wird es bei dem Versuch der Ent- 
wicklung einer exakten Diagnostik aus der kollektiven Symptomatologie unsere 
Aufgabe sein miissen, jedes einzelne Liquorsymptom zuerst 
genetisch zuerklaren. Der Schliissel zu diesem Problem 
ist gegeben in der Beriicksichtigung des Stoffaustausches zwischen Blut und 
Liquor. Wollen wir demnach ein Symptom genetisch erklaren, so besteht die 
Aufgabe zuerst und vor allem andern darin, zu entscheiden, ob dasselbe 
,exogen (hamatogen) oder ,,endogen“ entstanden ist. 

Stellt man diesen Gesichtspunkt vorlaufig in den Vordergrund, so kann 
man drei Gruppen von Symptomen verschiedener Genese unterscheiden: 

1. AusschlieBlich exogene Genese (z. B. Fibrin, Erythrocyten: Kom- 
munikationssymptome erster Ordnung); 

2. ausschlieBlich endogene Genese (zu dieser Gruppe rechnet lediglich 
die Goldreaktion in dem besonderen Typ, der fiir Lues ,charakteristisch“ ist) ; 

3. Symptome mit beiderlei Genese (z. B. Wassermannsche Reaktion, 
Nonne, Lymphocyten u.s. w.). 

Man konnte sich nun zu der Auffassung verleiten lassen, daB dieses 
genetische Einteilungsprinzip wenig Aussichten bieten kann, 
um die Liquorforschung aus dem Stadium der Symptomatologie zu einer 
exakten Diagnostik fortzuentwickeln. Aber erstens bieten die Liquorverande- 
rungen theoretisch kaum die Méglichkeit einer anderen kritischen Auslese; 
wenigstens soweit die physiologische Diagnostik in Frage kommt. Zu bedenken 


Lumbalpunktion und Liquordiagnostik. 443 


bleibt auBerdem, daB wir nebenbei ja in der Bakteriologie ein Hilfsmittel fur 
die atiologische, in der Cytologie fiir die anatomische Diagnose besitzen, so 
daB sich eine reiche Variation der verschiedenen mdglichen Symptomen- 
komplexe darbietet. 

Zweitens liegen die Verhaltnisse bei der Liquordiagnose glticklicherweise 
so giimstig, wie wir spater zeigen werden, da die Durchfithrung des obigen 
genetischen Einteilungsprinzips unter Hinzuziehung der klinischen Empirie 
vollkommen geniigt, um diejenigen A4tiologischen Diagnosen, die 
therapeutisch von besonderem Interesse sind, mit einer oft geradezu 
verbliiffenden Sicherheit zu stellen. 


Il. Indikation zur diagnostischen Lumbalpunktion: 


Wenn wir der Indikationsstellung fiir eine diagnostische 
Lumbalpunktion ein besonderes Kapitel widmen, so tun wir das aus 
der Anschauung heraus, daB® die Lumbalpunktion immerhin einen Fingriff 
darstellt, den man dem Patienten nicht kritiklos zumuten kann und dart. 
Wir méchten diesen Gesichtspunkt aber keineswegs in dem Sinne aufgefabt 
wissen, daB wir im allgemeinen einer Einschrankung der diagnostischen 
Lumbalpunktion das Wort reden, im Gegenteil, wir wissen aus Erfahrung, dak 
dieselbe bisher in der Praxis nur in einem kleinen Teil der Falle ausgefiihrt 
wird, wo sich nach unseren heutigen Erfahrungen eine strikte Indikation 
fiir dieselbe aufstellen 1aBt. | 

Die Frage der Indikationssteliung deckt sich nun hauptsachlich mit fol- 
genden beiden Fragen: 

1. Was kénnen. wir im konkreten Fall fiir diagnostische Aufschliisse er- 
warten? 

2. Wie sind dieselben voraussichtlich therapeutisch verwertbar? 

Um diese Formulierung verstandlich zu machen, wollen wir einige 
spezielle Beispiele herausgreifen, wobei uns allerdings heutzutage die Verhalt- 
nisse bei Lues vorwiegend zu beschaftigen haben. Fine Lumbalpunktion ist 
z. B. wenig angebracht bei einer typischen Epilepsie, Dementia pracox oder 
einer Alkoholintoxikation, wo man von vornherein annehmen kann, da man 
entweder einen normalen oder doch héchstens uncharakteristischen 
Befund erheben wird. 

Auf die Gruppe der nichtdiagnostizierbaren Liquor- 
erkrankungen werden wir spater noch im Zusammenhang eingehen. 
Wir verstehen darunter die geringen uncharakteristischen Abweichungen des 
Liquor von der Norm, wie sie sich erfahrungsgemaB bei einer Gruppe klini- 
scher Erkrankungsbilder nachweisen lassen. MuB die Moglichkeit, aus der- 
artigen eventuellen Befunden therapeut ische Indikationen abzuleiten, 
gering eingeschatzt werden, dann liegt zum mindesten keine Indikation vor fur 
eine diagnostische Lumbalpunktion. 

Wir wissen z. B., daB ein ausgedehnterer Herpes zoster fast aus- 
nahmslos mit nachweisbaren Liquorveranderungen einhergeht. In diesem 
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Falle ware die Lumbalpunktion unangebracht, da die Erhebung des eventuell 
pathologischen Befundes dem Patienten nicht den geringsten Nutzen bringt, 
speziell wenn wie in diesem Falle die Diagnose selbst keinem Zweitel unter- 
liegt. Derartige Untersuchungen haben lediglich theoretisch-wissen- 
schaftliches Interesse. 

Allgemein gesagt, werden wir also bei bereits klinisch sicher diagnosti- 
zierten Erkrankungen des Centralnervensystems, die erfahrungsgemaB nicht 
oder nur zu uncharakteristischen Liquorveranderungen fithren, keine Lumbal- 
punktion vornehmen. Es kommt demnach im wesentlichen darauf hinaus, zu 
wissen, was im konkreten Fall von der Leistungsfahigkeit der 
Liquordiagnostik zu erwarten ist. 

Weiterhin bediirfen vor allem die Verhaltnisse bei Lues eine 
Klarung. Es ist zweifellos ein Fortschritt, im Hinblick auf die méglichst sichere 
Vermeidung spdatsyphilitischer Nervenerkrankungen in der (zuerst von uns 
aufgestellten) Forderung zu erblicken, daB die Lumbalpunktion bei 
jedem Syphilitiker auszufithren ist. | 

Theoretisch wird die Richtigkeit dieser Forderung heute wohl allgemein 
anerkannt, wenn ihr auch in praxi noch relativ wenig entsprochen wird, es ist 
aber vor allem noch keine Einigkeit erzielt, wann bzw. auch wie oft man bei 
einem Syphilitiker eine diagnostische Lumbalpunktion vornehmen soll. 

Wir méchten hier gleich unsere persénliche Anschauung dahin aus- 
sprechen, daB es uns unerlaubt scheint, bei einem Syphilitiker die Lumbal- 
punktion wiederholt auszufithren, wenn nicht ein besonderer Grund dazu 
vorliegt. Eine strikte Indikation kann lediglich auf Grund therapeutischer 
Fragestellung aufgestellt werden. 

Um dies durch ein Beispiel zu erlautern, so halten wir es im konkreten 
Falle fiir mindestens unnétig, bei einem Syphilitiker des Primérstadiums oder 
etwa mit sichtbaren Sekundarerscheinungen eine Lumbalpunktion auszufithren. 
Derartige Untersuchungen haben nur allgemein theoretisches Interesse, und 
wir verfiigen bereits iiber geniigende Erfahrung, um zu wissen, daB leichte 
Liquorveranderungen in relativ frither Zeit bei der Mehrzahl aller luetisch 
Infizierten nachweisbar sind. Fir den Patienten haben derartige Unter- 
suchungen gar keinen Wert, sie kénnen ihm Sogar umgekehrt aus psychologi- 
schen Griinden leicht schaden, denn der Patient wird sich in derartigen Fallen 
spater viel schwerer zu der unbedingt notwendigen »entlassungs- 
untersuchung“ verstehen, wenn er bereits erfahren hat, daB sein Liquor 
bei einer fritheren Untersuchung nicht oder nur unwesentlich verandert war. 

Mit dem eben gewahlten Ausdruck »Entlassungsuntersuchung“ 
haben wir unseren Standpunkt in dieser Frage schon ungefahr gekennzeichnet*. 
Solange bei einem Luetiker nachweisbare Blutveranderungen (wir sagen ab- 


* Das Verhiltnis betrachten wir als annahernd das gleiche wie bei der »lndikation“ 
zur Blutzuckerbestimmung, soweit man iiberhaupt von einer solchen sprechen kann. Auch 
hier liegt eine bestimmte Indikation zur Blutuntersuchung — wenigstens bei einem 
sicheren Diabetiker — erst dann vor, wenn der Urin ,,zuckernormal“ geworden ist. 
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sichtlich nicht: eine positive Wassermannsche Reaktion, Begriindung s. im 
speziellen Teil) vorhanden sind, haben wir eine Indikation zur Weiterbehand- 
lung. Es ist hier nicht der Platz, auf gegensatzliche Anschauungen einzugehen. 
Solange wir aber aus der Feststellung luetischer Blutveranderungen eine In- 
dikation zur Fortsetzung der specifischen Behandlung haben, solange ist im 
allgemeinen eine diagnostische Lumbalpunktion nicht angezeigt. 

Nach unserer Auffassung, die sich auch in der Praxis nach den bisherigen 
Erfahrungen, die zwar nach zeitlicher Beobachtungsdauer nicht ausreichen, 
anderseits aber durch ihre ausnahmslose Giltigkeit schon heute 
ihren Wert zweifellos dokumentieren, bewahrt hat, ist die Lumbalpunktion im 
allgemeinen erst dann vorzunehmen, wenn in Ubereinstimmung 
mit dem Blutbefund die Behandlung als voraussichtlich ab- 
geschlossen angesehen werden kann, dann muB sie aber auch unbedingt vor- 
genommen werden. 

Diese Regel fiir die Indikation zur diagnostischen Lumbalpunktion bei 
sichergestellter Lues ist giltig mit prozentual relativ geringen Ausnahmen. 

Nach unseren bisherigen Erfahrungen wiirden wir folgende zwei Aus- 
nahmen gelten lassen, die aber auch keine unbedingte Indikation zur Lumbal- 
punktion abgeben, sondern nur nach Berticksichtigung der besonderen Ver- 
haltnisse : : 

1. Wenn im Verlauf einer ,,aktiven® Lues akut bedrohliche 
klinische Symptome von seiten des Centralnervensystems auftreten, auch wenn 
iiber deren Atiologie im speziellen Fall kaum ein Zweifel aufkommen kann. 
Es wird schwer sein, sich daritber zu einigen, was man als bedrohliche Sym- 
ptome in diesem Sinne auffassen will. Ganz allgemein wird man die Frage 
ungefahr in der Richtung stellen miissen, ob man etwa eine intra- 
lumbale specifische Behandlung in Frage zieht. Augenmuskel- 
lahmungen z. B. wiirden unserer Ansicht nach eine sofortige Lumbalpunktion 
keineswegs erforderlich erscheinen lassen, da sie eventuell nach einer gewohn- 
lichen Applikation specifischer Heilmittel, die erst zu versuchen ware, sehr 
rasch verschwinden kénnen. Auch tabische Symptome, wenn die Diagnose 
klinisch sicher erscheint, rechtfertiven eine inter kurrente Lumbal- 
punktion nicht, solange wir einen positiven Blutbefund, auch schwachster Art, 
erheben kénnen. 

Wir wollen auf diese Frage hier nicht naher eingehen, die mehr dem Takt 
und der Erfahrung des einzelnen iiberlassen bleiben muf. 

Diese Ausnahme von der Regel, im allgemeinen erst zur Entscheidung 
der Zulassigkeit des Behandlungsabschlusses die Lumbalpunktion auszufithren, 
hat ja auch schon deshalb praktisch keine so grofe Wichtigkeit, weil man sich 
gerade bei derartigen Fallen leicht auf den Standpunkt stellen wird, lieber 
einmal zu viel als zu wenig zu punktieren. 

2. Wichtiger erscheint uns eine zweite Ausnahme, die dann in Frage 
kommt, wenn man mit der — wenn auch noch so entfernten — Moglichkeit 
einer beginnenden bzw. ,maskierten“ Paralyse rechnen mu8. Wir meinen 
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hier allerdings nicht klinisch in Erscheinung tretende, verdachtige Symptome, 
die nach den oben unter 1. dargestellten Gesichtspunkten zu erledigen sind, 
sondern ein besonderes Verhalten der Wassermannschen Reaktion 
im Blue 

Es gibt Falle mit sog. ,,resistenter Wassermannscher Reaktion“ im Blute, 
wo das Verschwinden der positiven Reaktion anscheinend* auch durch 
langer ausgedehnte specifische Behandlung nicht zu erzwingen ist. 

Im Durchschnitt kénnen wir damit rechnen, daB eine, selbst stark positive, 
Wassermannsche Reaktion im Blute nach etwa 3—4 kombinierten Kuren 
itblicher Quantitat bis zum ,,Normalbefund* (nicht zu verwechseln mit 
negativer Wassermannscher Reaktion, s. spater) zurtiickgegangen ist. Die 
zeitlichen Zwischenradume zwischen den-—einzelnen 
Kuren spielen dabei eine bedeutsame Rolle, da der Effekt einer Kur — 
wenigstens soweit er sich in einer Abschwachung der Seroreaktion ausdriickt — 
eventuell bei einer Behandlungspause von etwa 1 Jahre restlos wieder verloren- 
gehen kann. Wir kénnen hier auf diese therapeutisch héchst wichtigen Fragen 
nicht naher eingehen, wir wollen hier nur darauf hindeuten, daB eine resistente 
(ganz allgemein gesagt) Wassermannsche Reaktion im Blutserum bei Para- 
lyse fast ausnahmslos zu finden ist, u. zw. jahre- eventuell jahrzehntelang, 
bevor klinische Symptome in Erscheinung treten. Die Umkehrung des Satzes 
ist nicht zulassig, denn es gibt noch andere Erkrankungen mit resistenter 
Wassermannscher Reaktion, z. B. ausgedehnte luetische Arteriosklerose bzw. 
Aneurysma, Leberlues, congenitale Lues u. dgl. Praktisch handelt es sich aber 
meist um Erkrankungen, die irgendwie bei genauerer Untersuchung auch 
klinisch diagnostizierbar sind, wahrend man annehmen muB, daB die Paralyse 
ein sehr langes symptomloses (klinisch und subjektiv) oder maskiertes Stadium 
durchlauft. 

Fs ist gar nicht nétig, diese Verhaltnisse noch genauer zu prdazisieren, 
es geniigt, die Aufmerksamkeit darauf zu lenken, da&B das Symptom der 
resistenten Wassermannschen Reaktion ein Warnungssignal darstellt, 
das uns veranlassen soll, den Liquor zu untersuchen, besonders wenn eine 
Affektion eines anderen Organs nicht aufzudecken ist. Wenn dieser durchaus 
notwendigen Forderung erst einigermaBen haufiger geniigt wird, dann wird 
auch ohneweiters die Sicherheit mancher Kliniker verschwinden, die sich heute 
zutrauen, mit Hilfe rein klinischer Untersuchung zu entscheiden, daf eine 
resistente Wassermannsche Reaktion im Blute eventuell lediglich einen 
»schénheitsfehler“ darstellt. Es ist dies vielleicht das gefahrlichste 


* Wir betonen, daB es haufig oder sogar ausnahmslos nur den Anschein bietet, 
als ob die Reaktion durch eine specifische Behandlung gar nicht beeinflu8t wiirde. Dieser 
falsche Anschein wird nadmlich nur bei Anwendung der sog. ,,Originaltechnik“ der 
Wassermannschen Reaktion, die eine ,Limesreaktion“ (Erklarung dieses Ausdrucks 
im Kapitel iiber die Kritik der Untersuchungsmethoden) darstellt, erweckt. Bei quanti- 
tativer Titrierung kénnen’ wir auch hier ausnahmslos eine Abschwichung des Titers 
durch specifische Behandlung nachweisen. 
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Schlagwort, das je in der an Schlagworten so reichen Theorie der Lues- 
behandlung gepragt wurde. Jeder, der sich itberhaupt innerhalb der Klinik 
der Lues mit Liquoruntersuchungen beschaftigt hat, kann sich leicht von der 
Richtigkeit dieser Behauptung iiberzeugen, um von anderen Griinden schon 
gar nicht zu reden. 

Nach unseren Erfahrungen ist dies die einzige wirklich begriindete Indi- 
kation zur Ausfiithrung einer Lumbalpunktion noch wahrend des Bestehens 
einer ,,seroaktiven“’ Lues; wir wollen aber keineswegs behaupten, daB es sich 
etwa unter den angegebenen Verhaltnissen meist um eine Paralyse handelt, wir 
wollen nur darauf hinweisen, daB man gut daran tut, an Paralyse zu denken 
und die einzige Untersuchungsmoglichkeit heranzuziehen, die im stande ist, 
diese Frage zu entscheiden, bevor irreparable Veranderungen sich entwickelt 
haben. 

Wir sind auf diese Verhaltnisse, gerade bei Lues, etwas ausftihrlicher ein- 
gegangen und halten dies deshalb fiir erforderlich, weil erstens unter den 
Liquorerkrankungen der Lues eine ganz tiberragende Bedeutung zukommt, 
und weil wir zweitens der Ansicht sind, daB eine indikations- und kritiklose 
Anwendung der Lumbalpunktion der allgemeinen Einfitthrung in die Praxis, 
die wir mit allen Mitteln erstreben mtssen, nur hindernd im Wege steht. 

Nach dem Gesagten kénnen wir die Indikationsstellung ftir die Lumbal- 
punktion bei Lues ungefahr so formulieren: 

1. In jedem Falle von einmal sichergestellter Lues muB zur méglichsten 
Vermeidung von — eventuell lange latent bzw. besser gesagt: maskiert bleiben- 
den — Erkrankungen des Centralnervensystems eine Liquoruntersuchung vor- 
genommen werden”. : 

2. Diese Liquoruntersuchung ist, mit geringen Ausnahmen, nur einmal 
vorzunehmen. Als Zeitpunkt erscheint dafiir der Moment am geeignetsten, wo 
das Blut nach Behandlung seinen ,,Normalzustand“ (s. spater) erreicht hat, 
wenn also die Behandlung wahrscheinlich als abgeschlossen betrachtet 
werden kann: Entlassungsuntersuchung! 

Wir behandelten bisher fiir die Lues die Indikation zur Lumbalpunktion 
nur fiir die Falle, wo die Diagnose der stattgehabten Infektion auf anderem 
Wege schon absolut sichergestellt war, wo man also nur beabsichtigte, eine 
lokale Erkrankung des Centralnervensystems festzustellen oder 6fter noch aus- 
zuschlieBen. Damit ist aber die Indikationsstellung zur Lumbalpunktion bei 
Lues keineswegs erschépft, da die Liquoruntersuchung unter Umstanden auch 
sehr wohl dazu dienen kann, eine sonst zweifelhafte Diagnose auf Lues zu 
stiitzen oder auch zu sichern. 


* Friiher machten wir unter Umstinden eine Ausnahme von dieser — sonst all- 
gemeingiiltigen — Regel, u. zw. bei ganz friihzeitig und intensiv behandelten P rim 4r- 
affekten, bei denen es nicht zum Ausbruch von ,,Allgemeinerscheinungen“ gekommen 
war. Es ist hier nicht der Platz, zu begriinden, warum wir von dieser Auffassung 
abgekommen sind, jedenfalls stehen wir heute auf dem Standpunkte, diese eben erwdhnte 
Ausnahme lieber nicht als solche gelten zu lassen. 
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Fir die Falle mit stark positiver Wassermannscher Reaktion im Blute, 
wo dies Symptom der einzige Anhaltspunkt fiir eine stattgehabte Infektion ist, 
kommt diese Indikation weniger oder nicht in Frage, denn wer auf dem*Stand- 
punkt steht, daB die positive Wassermannsche Reaktion, ohne sonstige klinische 
Anhaltspunkte, ein bloBer ,,Schénheitsfehler“ sein kann, der kann diesen Stand- 
punkt schlieBlich auch luetischen Liquorveranderungen gegentber vertreten. 
Es wird aber eine solche Indifferenz derartigen Befunden gegeniiber wohl 
selten geben, und wir diirfen behaupten, daB es uns zum mindesten notwendig 
erscheint, wenn man bei positiver Wassermannscher Reaktion im Blute nicht 
behandeln will (gleichgiiltig, ob es sich um die Fortsetzung oder den ersten 
Beginn einer specifischen Behandlung handelt), eine Liquoruntersuchung vor- 
zunehmen. Man schiitzt sich auf diese Weise wenigstens ziemlich sicher vor 
der recht unliebsamen Uberraschung, da8 der Schoénheitsfehler sich eventuell 
hinterher als Tabes oder gar Paralyse entpuppt. Wir gehen auf diese Auffas- 
sung hier nicht weiter ein, da ja ohnehin wohl die meisten Syphilidologen auf 
dem Standpunkt stehen, bei positiver Wassermannscher Reaktion im Blute zu 
behandeln. 

Als weniger allgemein geklart koénnen die Anschauungen gelten, wie man 
sich verhalten soll, wenn unter den gleichen Verhaltnissen das Serum nur 
aktiv ++-+-+ und inaktiv negativ reagiert. Auf die Anschauung derjenigen 
Autoren, die einem derartigen Befunde gar keine Bedeutung beilegen, brauchen 
wir im Rahmen des hier zu besprechenden Themas um so weniger einzugehen, 
weil die spater zu bringende Zusammenstellung der Befunde bei Tabes eine 
mehr als ausreichende Widerlegung dieser, auch sonst experimentell nicht zu 
begriindenden Auffassung -erbringen. wird. Wir wollen hier nur darauf hin- 
weisen, da8 unseres Erachtens der oben erwahnte Befund (aktiv ++-+-, 
inaktiv 0), abgesehen von seiner iiberwiegenden Haufigkeit bei Tabes, gerade 
bei langer zurtickliegenden, unbeachtet gebliebenen Infektionen, besonders 
auch bei congenitaler Lues, recht haufig ist, und wie eine Betrachtung, auf die 
wir vorlaufig nicht naher eingehen wollen, lehrt, auch hAufig sein muB. 
In diesen Fallen werden selbst die geringen (falschlich als ,bana I“ be- 
zeichneten) Liquorveranderungen, die sich bei Lues so haufig finden, eine 
gentigende Stiitze fiir eine Diagnose oder doch wenigstens Wahrscheinlichkeits- 
diagnose abgeben kénnen, um eine specifische Behandlung einzuleiten. Ganz 
anders liegen aber die Falle, wo ein derartiger (anscheinend unsicherer Blut-) 
' Befund mit starkeren und somit charakteristischen luetischen Liquorverande- 
rungen kombiniert ist, wie dies gar nicht so selten vorkommt (s. w. u.). Man 
mag sich nun zu der Frage stellen wie man will, ob der Befund (aktiv ++-+4, 
inaktiv 0) schon an und fiir sich eine Indikation fiir eine specifische Behand- 
lung abgibt, jedenfalls kann man auch ihn zum mindesten als Warnungs- 
signal auffassen, das eine Liquoruntersuchung notwendig macht, wenn man 
sonst etwa nicht behandeln will. Ist der Liquor in solchen Fallen normal“ 
(Diagnose des Normalzustandes im Speziellen Teil), dann ist die Situation 
im ganzen schon viel weniger angstlich, da zum mindesten die gefahrlichste 
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Syphilitische Organerkrankung ausgeschlossen ist, namlich die des Central- 
nervensystems. 

Wir legen auf die Betonung dieser Verhaltnisse ganz besonderen Wert, 
weil man bisher von der Lumbalpunktion eigentlich iiberhaupt noch nicht 
Gebrauch gemacht hat, um — bei Fehlem klinischer, charakteristischer oder 
doch wenigstens verdachtiger Symptome — in Kombination mit einem ,,zweifel- 
haiten“ Blutbefund die Luesdiagnose zu sichern. 

Wir haben nun beziiglich der Indikation zur Lumbalpunktion bei Lues 
zwei Moglichkeiten unterschieden: 

1. Die obligate Untersuchung bei jeder sichergestellten Lues; 

2. die eventuelle Festigung der Luesdiagnose an sich bei sog. zweifel- 
haften Blutbefunden. 

Es gibt aber noch eine dritte Méglichkeit, die darauf begriindet ist, daB 
die exakte Feststellung des ,Normalzustandes“ des Liquor mit 
praktisch geniigender Sicherheit eine luetische Affektion des Centralnerven- 
systems ausschlieBen lat (s. spateres Kapitel). In zweifelhaften neurologischen 
Fallen, auch wenn kein besonderer Verdacht auf Lues vorliegt, wird sich also 
haufig eine Liquoruntersuchung empfehlen, wenn es. darauf ankommt, mit 
Sicherheit eine luetische Affektion auszuschlieBen (Tumor!). 

Man sieht, da8 die Frage der Indikationsstellung fiir die Lumbalpunktion 
wesentlich eine Frage der Leistungsfahigkeit der Liquordiagnostik darstellt, 
aber es erscheint uns doch zweckmaBig, diese Verhaltnisse einmal vom Stand- 
punkte der Frage der Indikationsstellung zu betrachten, da sich auf diesem 
Wege leichter brauchbare Vorschriften ftir die Praxis geben lassen. 

Die Luesist nun die einzige Erkrankung, bei der‘die 
Liquoruntersuchung auch bei dauerndem Fehlen jeden 
klinischen Symptoms von seiten des Centralnerven- 
systems als obligat.zu fordern ist. 

Bei sonstigen infektidsen Meningitiden u. dgl. werden im Gegensatz dazu 
die klinischen Erscheinungen ausschlaggebend sein mitissen fur 
die Indikation zur Lumbalpunktion. 

Es wiirde keine weitere Aufklarung bringen, auf diese Verhaltnisse hier 
ebenso ausfithrlich einzugehen, wie wir dies bei der Lues taten, nur auf einen 
Punkt méchten wir hinweisen, der nach unseren Erfahrungen eine aus- 
gedehntere Beachtung verdient, das sind die Liquorveranderungen bei 
eitrigen Veranderungen des Mittelohres. Bei tiefergreifender 
Cnochenbeteiligung finden sich hier ausnahmslos Liquorveranderungen, die 
der Schwere der Affektion ziemlich parallel gehen und die wohl geeignet sind, 
prognostisch und somit auch als die Therapie eventuell bestimmend beachtet 
zu werden. 

Da es sich in diesem Kapitel mehr darum handelt, die Klarung fraglicher 
Anschauungen zu erstreben oder auch die Aufmerksamkeit auf weniger be- 
achtete Méglichkeiten hinzulenken, so wollen wir zum Schlu8 nicht verfehlen, 
besonders noch auf eine Indikation zur diagnostischen Lumbalpunktion hin- 
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zuweisen, die bisher — wenigstens in Deutschland — iiberhaupt nicht in An- 
wendung kam, das ist die Liquoruntersuchung bei Diabetes 
und Nephritis, wenigstens fiir die Falle, wo es sich um die Frage eines 
drohenden Komas handelt. Wir werden der Besprechung dieser Frage 
einen besonderen Abschnitt im Speziellen Teil widmen. 

Unsere Ausftihrungen iiber Indikationen zur diagnostischen Lumbal- 
punktion kénnen bestenfalls nur einen zeitlich beschrankten Wert haben. Wir 
befinden uns hinsichtlich dieser Fragen in einem Ubergangsstadium, das ge- 
wisse Diskussionen heute noch vorteilhaft und sogar notwendig erscheinen 
lassen mu, die vielleicht schon in 10 Jahren niemanden mehr interessieren. 
Man erinnere sich der Zeit vor etwa 12—15 Jahren, wo man auch noch die 
Indikationen zu einer Venenpunktion zwecks Anstellung der Wassermannschen 
Reaktion diskutieren zu miissen glaubte, obwohl die Verhaltnisse hier doch 
nach den verschiedensten Seiten hin viel einfacher liegen. 

Infolge der fortschreitenden Aufklarung erscheinen uns heute derartige 
Uberlegungen vollkommen iiberfliissig. Fiir die diagnostische Lumbalpunktion 
werden vielleicht schon in absehbarer Zeit die Verhaltnisse ahnlich liegen, nur 
ist hier doch ein wesentlicher Unterschied durch den gréferen und. gréBere 
Ubung erfordernden Eingriff gegeben, der zum mindesten eine vermeidbare 
Wiederholung héchst unerwiinscht erscheinen 14Bt. 

Einige Punkte, besonders beziiglich Lues, werden sich noch weiter klaren 
lassen und gentigt es uns, hier die Aufmerksamkeit auf weniger beachtete Ver- 
haltnisse gelenkt zu haben, ohne auf Vollstandigkeit oder abgeschlossenes 
Urteil in diesen Fragen irgendwie Anspruch erheben zu wollen. 


Ml, Ausfiihrung der Lumbalpunktion und endolumbale Therapie. 


Fur die Technik der Lumbalpunktion ist noch mehr wie bei jedem anderen, 
ahnlichen Eingriff auf ein nach jeder Richtung tadelloses Instrumentarium zu 
achten, ein Punkt, dem haufig nicht die geniigende Beachtung geschenkt wird. 

Was zunachst das Material betrifft, aus dem die Punktionskaniilen 
angetertigt werden, so sind zweifellos Kanitlen aus Platin-Iridium am 
vorteilhaftesten; allerdingst ist der Preis derartiger Kaniilen heute ein so 
hoher, daB8 Neuanschaffungen beinahe unméglich sind. Die Vorteile liegen 
erstens in ihrer auBerordentlichen Scharf e, ihrer geringen Sprédigkeit, 
was zur Folge hat, daB sie niemals, auch bei heftigsten Bewegungen des 
Patienten (z. B. bei Geisteskranken) abbrechen kénnen, sondern sich héchstens 
verbiegen, nicht zum letzten liegt ihr Vorteil auch darin, daB sie im Verhaltnis 
zum Umfang eine sehr weite Ausbohrung besitzen, so daB sich die Flussigkeit, 
selbst durch sehr diinne Kanitilen, gut entleert. 

Merkwiirdig erschien uns, daB® Kaniilen aus Reinnickel gerade in 
dieser Beziehung einen auffallenden Unterschied gegentiber solchen aus 
anderem Metall aufweisen. Wir verwendeten Nickelkaniilen eine Zeitlang, weil 
sie bei erschwinglichem Preis riicksichtlich der Sprédigkeit den gleichen Vorteil 
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auiweisen wie Kaniilen aus Platin; sie biegen sich bei heftigen Bewegungen 
nur um, und es besteht nicht die Gefahr des Abbrechens wie bei den gewohn- 
lichen Kaniilen aus vernickeltem Stahl. Bei letzteren ist diese Gefahr noch 
besonders dadurch erhéht, daB sie an Stellen, wo eventuell die Vernickelung 
abgeblattert ist — besonders auch im Innern der Nadel — leicht rosten und 
dann an dieser Stelle umso leichter abbrechen. Nickelkaniilen sind rost- und 
bruchsicher und diirften sich aus diesem Grunde vielleicht in der psychiatrischen 
Praxis bis zu einem gewissen Grade empfehlen. Sie haben aber — besonders 
im Gegensatz zu Platin-Iridiumkaniilen — zwei erhebliche Fehler, die sie fir 
eine allgemeine Anwendung als wenig geeignet erscheinen lassen. Erstens ist 
die Wanddicke derartiger Kaniilen stets erheblich starker als bei solchen 
aus Platin oder Stahl. Zweitens lauft aus Nickelkaniilen, selbst wenn die Innen- 
bohrung gleich weit ist, Liquor (bzw. ebenso Blut bei der Venenpunktion) viel 
schwerer ab. Letzteres ist besonders bei der Lumbalpunktion ein sehr schwerer 
Nachteil. Man kann tatsachlich mit der Kaniilenspitze in den Subarachnoidal- 
raum gelangt sein, ohne daB Liquor abflieBt. Wir glaubten, diese Verhaltnisse 
nicht ganz unberiicksichtigt lassen zu diirfen, da sie in praxi — besonders bei 
den heutigen Platinpreisen — schon eine recht erhebliche Beachtung verdienen. 

Im allgemeinen empfiehlt sich nach dem Gesagten heute eine Kaniile 
aus vernickeltem Stahl; die in neuerer Zeit eingefiihrten Tantalkantilen 
Scheinen uns keine Vorteile zu bieten, sie Ahneln am meisten den Kaniilen aus 
Reinnickel. Sehr sorgfaltige Behandlung, um die Kaniile vor Rost, besonders 
innerhalb der Bohrung, zu schiitzen, erscheint uns ebenso nétig wie haufiges 
Erneuern, um der Gefahr des Abbrechens einer Kaniile méglichst sicher zu 
entgehen, was ja unter Umstanden einen gréBeren chirurgischen Eingriff not- 
wendig machen kann. 

Um an dieser Stelle gleich die uns sehr wichtig erscheinende Frage nach 
dem optimalen Kaliber der Kanilen zu erledigen, so méchten 
wir betonen, daB nach dieser Richtung die Auswahl des Instrumentariums 
haufig eine durchaus fehlerhafte ist. Die Verwendung von Kaniilen mit einem 
Durchmesser von 2—3 mm (!), wie sie, wenigstens frither, fast ausschlieBlich 
in Instrumentenladen feilgehalten und demzufolge auch meist verwendet 
wurden, bedeutet eine unntitze Qualerei fiir den Patienten und eine Erschwe- 
rung der Punktion. Die Hauptsache bei der Technik der Lumbalpunktion 
scheint uns darin zu bestehen, daB man sich dieselbe in jeder Weise so leicht 
wie mdglich macht, wenn man totale Versager vermeiden will, und ganz 
besonders, wenn man einen viel haufigeren, ,,relativen Versager“ vermeiden 
will, die artifizielle Blutbeimengung zum Liquor. Auf letzteren 
Punkt werden wir noch bei der Methodik ausfiihrlich zu sprechen kommen, 
hier wollen wir nur so viel vorwegnehmen, daf die artifizielle Blutbeimengung, 
die sich bei geniigender Ubung und gutem Instrumentarium fast aus- 
nahmslos vermeiden laft, eine exakte Liquordiagnose unméglich machen 
kann, haufig sogar, bei Blutung in den Liquor, eine Wiederholung der Punktion 
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Ms Durchschnittskaliber fir Lumbalkaniilen betrachten wir 
eine Dicke von etwa 1:3 mm, ,Normalkaniile“, die Lange der eigentlichen 
Nadel betragt 9—12 cm. Diinnere und kiirzere Kaniilen werden vorteilhaft 
bei Kindern benutzt, zu besonders starken und langen Kaniilen greifen wir 
nur in den seltenen Fallen, wo infolge ausnahmsweise stark entwickelten Fett- 
polsters oder einer Anomalie, die man vielleicht am besten als ,,hohles Kreuz“ 
bezeichnet, die Punktion mit der Normalkaniile nicht gelingt. Man soll schon 
aus diesem Grunde fiir jede Punktion mehrere Nadeln verschiedener Lange 
und Starke gebrauchsfertig bereit halten. Die Nadeln soilen mit einem dicht 
passenden, steifen Mandrin — nicht etwa nur mit einem dinnen, biegsamen 
Draht — versehen sein, um der Kaniile die bei der Tiefe der Punktion und 
dem nicht unerheblichen Widerstand der zu passierenden Gewebe notwendige 
Steifigkeit zu geben. Zu diinne Kaniilen, die nicht durch Mandrin geniigend 
gesteift sind, biegen sich durch den Druck leicht etwas ab, und wenn die 
Spitze erst einmal — auch wenn noch so wenig — aus der beabsichtigten 
Richtung abgelenkt ist, sté®8t man sehr leicht auf Knochen. Aus demselben 
Grunde hat man auch Sorge dafiir zu tragen, daB die Spitze der Kantile 
stets tadellos scharf ist. Bei keiner anderen Punktion wird der Spitze einer 
Kaniile so viel zugemutet als gerade bei der Lumbalpunktion. Am zweck- 
maBigsten scheint es uns, die Spitze der Kanile nach jedesmaligem 
Gebrauch auf einem Olstein mit wenigen Strichen etwas anzuschleifen. 
Nicht nur wird dadurch der Schmerz fiir den Patienten erheblich geringer, 
sondern auch die Sicherheit der Punktion wird dadurch wesentlich erhéht, 
wenn die Kantile die knorpelartigen Gewebe spielend leicht durchdringt. Die 
Gefahr, aus der beabsichtigten Richtung abzuweichen, ist um so hdher, je 
groBeren Druck man bei der Punktion anwenden muB. 

Die Spitze der Kaniile sei relativ kurz und gerade abgeschliffen; man 
findet sehr haufig Kaniilen, die eine rundgeschliffene Spitze von 3—4 mm Lange 
aufweisen. Derartige Spitzen sind in verschiedener Hinsicht unzweckmaBig. 
Erstens spieBt man mit so stark zugespitzten Kaniilen viel leichter einen Faden 
der Cauda equina an, um so leichter, als man ja auch solche Kaniilen etwas 
tiefer einfiihren muB. Zweitens legen sich derartige Spitzen, auch wenn man 
den Knochen gar nicht beriihrt, infolge ungeniigender Starke leicht um und 
fihren dann zu einer erheblicheren Verletzung der Weichteile, was unter 
anderm zu einem Nachsickern von Liquor fithren kann. 

Ganz besonders ist auch auf die Ausfiihrung des Handgriffes der 
Kanilen zu achten. Die meisten Kaniilen sind in dieser Hinsicht recht ungliick- 
lich konstruiert, weil an Stelle eines passenden Handgriffes irgend eine dem 
Zwecke der Druckmessung dienende Einrichtung, meist noch dazu mit einem 
Hahn, angebracht ist, die unbequem in der Hand liegt. Da wir, aus spater zu 
erorternden Griinden, eine Druckmessung bei der diagnostischen Lumbal-- 
punktion fiir wertlos halten und deshalb auch nicht mehr ausftithren, benutzen 
wir heute ausschlieBlich einfache Kaniilen, die einen langeren und dickeren 
Handgriff mit zwei gegeniiberliegenden runden Fingerausschnitten besitzen. 
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Die Sicherheit der Punktion mit solchen Kaniilen ist erheblich gréBer. Der 
Handgriff besitzt wohl ausnahmslos einen in den Kaniilenteil passenden 
Stachel, der die richtige Lage des Mandrins sicherstellt. 


Die Vorbereitung der Kaniilen zur Punktion bedarf insofern 
einer besonderen Besprechung, als dieselben nicht nur steril, sondern nebenbei 
auch in jeder Weise frei von Verunreinigungen sein miissen. Das meist iibliche 
Auskochen in Wasser mit Sodazusatz und die Benutzung in feuchtem 
Zustande ist nicht ratsam; noch weniger geeignet ist das Aufsaugen des Liquor 
in einer ebenso vorbereiteten und feuchten Spritze, die iiberhaupt nicht zu ver- 
wenden ist, wenn es sich um rein diagnostische Lumbalpunktionen handelt. 

Die Kaniilen miissen in vollkommen trockenem Zustande 
benutzt werden, Reste von Wasser und besonders von Soda sind peinlichst zu 
vermeiden. Eine Trockensterilisation bei geniigend hoher Temperatur halten 
vernickelte Stahlkaniilen nicht aus, auch bei Platinkaniilen ist eine Sterili- 
sation durch Erhitzen in der Flamme durchaus zu vermeiden, weil erstens die 
Scharie der Spitze erheblich darunter leidet und zweitens bei geniigend starker 
Erhitzung meist das Lot, das Kaniile und Pavillon verbindet, schmilzt. 

Wir kochen die (auseinandergenommene) Kaniile in Alkohol aus, entweder 
in groBen Reagensglasern tiber freier Flamme oder im Wasserbade, gieBen 
dann den Alkohol ab und trocknen die Kaniile bei maBiger Tempe- 
ratur im Trockensterilisator. Man mu8 sich natiirlich davon iiberzeugen, 
da8 sicher jeder Rest von Alkohol verdunstet ist, da selbst geringe Reste im 
Innern der Nadel zu EiweiBausfallungen fithren kénnen. Die Kaniilen werden 
darnach in dem gleichen, mit sterilem Wattepfropf verschlossenem Reagens- 
glas bis zur Punktion aufbewahrt und lassen sich in dieser Weise auch bequem 
transportieren. Am besten stiilpt man noch ein einseitig zugeschmolzenes enges 
Glasrohr iiber die Kaniile. 

Nach Gebrauch sind die Kaniilen sofort mit Wasser und Alkohol 
durchzuspritzen, um Rosten zu verhtiten. Der Rost aus dem Innern der 
Kantile mischt sich sonst bei einer spateren Punktion dem Liquor bei, was 
zu einer héchst unliebsamen Verunreinigung fihrt, wodurch man meist ge- 
zwungen ist, mehr Liquor als nétig abzulassen. 

DaB man sich fiir jede Punktion mehrere sterile Kanitilen, u. zw. auch 
solche verschiedenen Kalibers, vorratig halt, haben wir schon friiher angefihrt. 
Es ist aber auBerdem auch noch aus dem Grunde ndétig, weil man die Kaniile 
wechseln mu8, sobald die Punktion nicht glatt verlauft und man irgendwie 
Blut an oder in die Kaniile bekommt. Es ist immer wieder zu betonen, daf8 
die geringste Blutbeimengung zum Liquor eine exakte Diagnose unmdglich 
machen kann. 

Eine Vorbereitung des Patienten fir die Punktion ist nur 
in dem Falle nétig, wenn man mit der iibrigen Liquoruntersuchung eine 
funktionelle Prifung der Permeabilitat der Meningen 


verbinden will. Man gibt dann nach Mestrezat 3 Stunden vor der Punktion 
B 


454 Carl Lange. 


auf 30 kg Kérpergewicht 1 g Natriumnitrat (s. Kapitel Pathologische 
Physiologie). 

Da die meisten Patienten vor der Lumbalpunktion eine ganz ungerecht- 
fertigte Angst haben, muB auch die Frage der Schmerzsti llung erortert 
werden. Im allgemeinen ist ja bei guter Technik eine Lumbalpunktion bei 
glattem Verlauf kaum schmerzhafter als eine Venenpunktion; wir lehnen daher 
auch im allgemeinen eine Narkose fiir einen derartig kleinen Eingriff ab; 
nebenbei kommt dafiir auch noch der Gesichtspunkt in Betracht, daB eine 
Lumbalpunktion in Narkose immer schwieriger ist als bei einem Patienten, 
der die Punktion durch aktive starke Abbiegung der Wirbelsaule unterstttzt. 
Fiir Kinder und sehr angstliche Patienten, bei denen man mit heftigen Abwehr- 
bewegungen rechnen zu miissen glaubt, empfiehlt sich ein Atherrausch. Da 
zu jeder Liquoruntersuchung eine gleichzeitige Blutuntersuchung gehort 
(nicht nur des quantitativen Vergleichs der Seroreaktion wegen, sondern auch 
wegen des notwendigen Vergleichs der Werte fiir Zucker, Chloride u. s. w.), 
nimmt man in den Fallen, wo man mit einer Narkose rechnen mu, das Blut 
entweder schon vorher ab, oder doch sobald wie irgend méglich. Wenn man 
die Blutentnahme sofort nach Eintreten des Rausches ausfihrt, wird der Aus- 
fall der Seroreaktion in keiner Weise durch die Narkose beeinfluBt. 

Bleibt somit die Allgemeinnarkose fiir seltene Ausnahmefalle vorbehalten, 
so ist es vielleicht empfehlenswert, angstlichen Patienten vor der Punktion 
eine Dose Morphin zu geben. 

Irgend welche Form der Lokalanasthesie wirden wir fir die 
Lumbalpunktion prinzipiell ablehnen. Chlorathyl macht den kleinen Eingriff 
nicht etwa schmerzloser, sondern nur noch schmerzhafter, auBerdem wird bei 
Durchstechung des vereisten Gewebes die Sicherheit, daB man die beabsichtigte 
Richiung einhalt, stark beeintrachtigt. Infiltrationsanasthesie kommt unseres 
Erachtens. ebensowenig in Frage; schmerzhaft ist ja nur das Durchstechen 
der Haut, was bei Vermeidung zu dicker Kaliber auch nicht mehr schmerzt 
als die Infiltrationsanasthesie selbst; die tieferen Gewebe sind unempfindlich 
mit Ausnahme der Cauda und des Periosts, und dafiir niitzt eine Infiltrations- 
anasthesie auch nichts. 

Eine Lumbalpunktion ambulant, d. h. in der Sprechstunde auszufithren, 
wiirden wir nach unseren Erfahrungen absolut ablehnen, nachdem wir vor 
Jahren erlebten, daB eine Patientin, die entgegen der gegebenen Vorschrift 
nicht im Bett geblieben war, plétzlich ohnmachtig zusammenbrach, trotzdem 
es sich um eine sonst ganz gesunde Person handelte und wir sehr wenig 
Liquor abgenommen hatten. Diese Frage ist deshalb nicht ohne praktische 
Bedeutung, weil nicht selten Patienten, die z. B. ihre syphilitische Infektion 
vor ihrer Umgebung geheim halten wollen, auf einer Ausfithrung der Punktion 
in der Sprechstunde bestehen. Wir wiirden uns héchstens unter ganz besonderen 
Umstanden dazu verstehen und auch nur unter der Bedingung, da® der 
Patient sofort nach der Punktion in Begleitung einer zweiten Person sich in 
einem Fuhrwerk nach Hause begibt und sofort zu Bett legt. 
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Die Ausfiihrung der Punktion in der Wohnung des Patienten geniigt 
dagegen allen Anforderungen, da ein Operationstisch, besonders bei Punktion 
im Sitzen, nicht notwendig ist. 

Hier schlieBt sich am besten gleich die Erledigung der Frage nach der 
besten Lagerung des Patienten bei der Punktion an. Die Punktion wurde 
friher ausschlieBlich in Seitenlage vorgenommen; diese Lage ist nur dann 
unbedingt notwendig, wenn es sich um schwer kranke Patienten handelt oder 
wenn die Punktion in Narkose ausgefiihrt werden soll. In allen anderen Fallen 
ziehen wir die Punktion im Sitzen unbedingt vor. Die Behauptung, daB 
die Punktion im Sitzen wegen eventuell zu schneller Herabsetzung des Druckes 
geiahrlicher sein soll, kénnen wir nach unseren reichlichen Erfahrungen nicht 
bestatigen; auch hier spielt wohl vor allen Dingen die Menge des abgelassenen 
Liquor eine groBe Rolle. 

Fines ist aber beziiglich der Lagerung ganz sicher, daB namlich die 
Punktion im Sitzen viel leichter auszufiihren ist, weil man besser die 
Medianrichtung einhalt, und dies betrachten wir als geniigenden Grund, die 
sitzende Stellung fiir normale Punktionen zu empfehlen; die Einwande dagegen 
Sind wohl nur aus theoretischen Uberlegungen entstanden, die aber durch die 
Praxis nicht bestatigt sind. Da wir auf eine Druckmessung verzichten, spielen 
die Differenzen des Liquordrucks im Liegen und Sitzen keine Rolle. 

Wenn man in Seitenlage punktiert oder punktieren muB, ist es jedem, der 
sich nicht ganz sicher fiihlt, zu empfehlen, die Punktion nur auf einem Opera- 
tionstisch vorzunehmen oder bei Punktionen in Privatwohnungen den Patienten 
auf einen groBen Tisch zu lagern. Fiihrt man die Punktion in Seitenlage 
im Bett aus, so ist die Punktion ganz unniitz und erheblich erschwert. 
Erstens ist namlich das Riickgrat meist seitlich mehr minder stark abgebogen, 
und zweitens ist der Patient meist viel zu tief gelagert, so daB der Operateur 
infolge der unbequemen Stellung stark behindert ist. 


Alle die angiefiihrten Schwierigkeiten sind ja fiir den Geiibten nicht 
besonders gro8 und wir empfehlen auch durchaus, schon der Ubung wegen, 
in beiden Positionen zu punktieren; im allgemeinen soll man sich aber, wie 
schon erwahnt, die Punktion so leicht als irgend méglich machen, schon allein 
aus dem Grunde, weil ein absoluter Versager, wenn er auch bei geniigender 
Ubung noch so selten vorkommt, doch niemals ganz ausgeschaltet werden 
kann und sowohl fiir Arzt als Patienten recht unangenehm ist. Auch der 
relative Versager“, d. h. die artifizielle Blutung, wird viel leichter vermieden, 
wenn man auf alle hier angefiihrten Punkte achtet. 

Die Punktion im Sitzen wird zweckmaBig auf einem gewodhnlichen Stuhl 
vorgenommen; der Patient riickt mit dem GesaB hart an die hintere Kante 
des Stuhles, dessen Lehne seitlich gerichtet ist, biegt die Wirbelsaule im Kreuz 
stark ab (Katzenriicken) und greift mit den Armen zwischen seinen Beinen 
hindurch nach den Stuhlbeinen, an denen er sich kraftig festhalt. Bei Punktion 
in Seitenlage wird in gleicher Weise eine méglichst starke Abbiegung der 
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Lendenwirbelsaule erzeugt, das Kinn stark an die Brust gedriickt und mit 
zusammengefalteten Handen die Unterschenkel umklammert. 

Fir die Desinfektion der Haut geniigt — ebenso wie bei der 
Venenpunktion — ein Abreiben mit Alkohol, das iibliche, mehr dekorativ wir- 
kende Einpinseln mit Jodtinktur unterlaBt man besser, damit die nachherige 
Untersuchung nicht gestért wird. Eine Infektion der Meningen nach einer 
Lumbalpunktion ist unseres Wissens bisher ebensowenig vorgekommen wie 
eine Infektion nach einer Venenpunktion, die Gefahr in dieser Richtung 
scheint demnach minimal zu sein; womit wir allerdings keineswegs gesagt 
haben wollen, da8 man sich nicht streng an die Regeln der Asepsis halten soll. 

Die Einstichstelle wurde friiher meist so ausgesucht, daB man 
sich eine Verbindungslinie zwischen den héchsten Punkten der beiden Darm- 
beinkamme zog oder dachte; diese Linie soll den Dornfortsatz des 4. Lenden- 
wirbels trefien. Man nahm dann den darunter liegenden Inter- 
vertebrairaum und stach neben der Mittellinie ein. Diese laterale 
Punktion ist in héchstem MaBe unzweckmafig, da sie ein genaues Zielen, 
besonders wenn man die Nadel tief einfiihren mu, fast unmédglich macht. 
Diese laterale Punktion ist unseres Wissens heute fast allgemein aufgegeben. 
Den lateralen Einstich wiirden wir nur in Ausnahmefallen (Verkrimmungen 
der Wirbelsaule od. dgl.) versuchen, wenn die mediane Punktion nicht zum 
Ziele fihrt. Die Vorschrift, unterhalb der Darmbeinschauiellinie zu 
punktieren, wird heute noch haufig befolgt, auch sie ist unseres Erachtens 
unzweckmabig, da sie die Punktion nur unndétig erschwert, ohne irgendwelche 
Vorteile zu bieten. Entstanden ist die Vorschrift aus der theoretischen Erwa- 
gung, mdéglichst tief zu punktieren, um sicher ein Anstechen des Riickenmarks 
zu vermeiden. Diese Befiirchtung scheint durchaus unbegriindet zu sein; erstens 
reicht das Riickenmark langst nicht so tief hinab, der Conus medullaris liegt 
in der Hohe des 1.—2. Lendenwirbels; man kann also ruhig einen oder selbst 
2 Intervertebralraume iiber der Darmbeinschaufellinie punktieren, ohne 
befiirchten zu miissen, das Riickenmark zu treffen; je hdéher man aber 
punktiert, um so leichter ist erfahrungsgemdB die Punktion. Zweitens kénnte 
man auch unbedenklich in einer Héhe punktieren, wo sicker schon das Riicken- 
mark liegt, doch kommt dies fiir die diagnostische Lumbalpunktion nicht 
in Frage. 

Der auch sonst gemachte Vorschlag, prinzipiell aus dem Grunde an einer 
moglichst tiefen Stelle zu punktieren, um bei Blutung noch die Méglichkeit 
zu haben, mit einer Punktion in einem héheren Intervertebralraum eventuell 
noch klaren Liquor zu gewinnen, erscheint uns theoretisch konstruiert und 
abzulehnen, weil man sich auf diese Weise von vornherein die Punktion 
erschwert, was wiederum leichter zu einer akzidentellen Blutung fithrt. 

Alle die angegebenen Vorschriften, sich die Punktion zu erleichtern, ver- 
sagen unter Umstanden, wenn es sich um fette Personen handelt, wo ein 
Abtasten der Dorniortsatze schwer oder gar unmoéglich ist. In solchen Fallen 
erleichtert man sich das Auffinden der geeigneten Einstichstelle eventuell 


Lumbalpunktion und Liquordiagnostik. 457 


dadurch etwas, da8 man von héheren Dornfortsatzen, die regelmaBig leichter 
durchzuftihlen sind, allmahlich heruntertastet. Unter Umstanden mu8 man aber 
doch so ziemlich aufs Geratewohl einstechen. 

Kann man die Dornfortsatze gut abtasten —- und es ist durchaus ratsam, 
in schwierigen Fallen méglichste Sorgfalt auf die exakte Feststellung der Ein- 
stichstelle zu verwenden — so markiert man sich (durch Eindruck mit dem 
Fingernagel in die Haut, vor der Desinfektion) den Punkt, der genau zwischen 
den beiden Dornfortsdtzen, unmittelbar oberhalb der Darmbeinlinie liegt. 
Wenig unterhalb dieses Punktes, genau in der Medianlinie sticht man ein 
und iuhrt die Nadel, ganz leicht mach oben gerichtet in die Tiefe. Wie tief, 
etwa nach Zentimetern berechnet, man die Nadel einzufiihren hat, bevor man 
den Mandrin entfernt, dariiber lassen sich schon deshalb keine allgemein- 
giiltigen Vorschriften geben, weil diese Tiefe von 2 cm, bei Kindern, bis zu 
etwa 9 cm, bei sehr fetten Erwachsenen, schwanken kann. Wer nur einige 
Ubung besitzt, merkt fast ausnahmslos, wann der Subarachnoidealraum erreicht 
ist. Der Widerstand 1laBt nach, nachdem man zuvor das bekannte Gefthl 
gehabt hat, eine letzte, isolierte Membran, etwa wie ein Kartenblatt, zu durch- 
stoBen. Besonders in den Fallen, wo man die Dornfortsatze gut abtasten 
kann, ist die Lumbalpunktion meist in der gleichen Zeit und mit nicht mehr 
Schmerzen als bei citer Venenpunktion beendet. Als Ausnahmen sind zu 
betrachten die Blutung und das AufstoBen auf Knochen. 

Die Vermeidung der Blutung ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Falle eine reine Geschicklichkeitsfrage. Erfahrungsgema8 bekommt man 
niemals eine Blutung, wenn man sich genau in der Medianlinie halt und 
selbst wenn man bei schwer abtastbaren Dornfortsatzen auf Knochen st6Bt. 
Beziiglich der Blutung 14Bt sich nur eine Regel aufsteilen, auch wenn sie doch 
kaum befolgt werden wird: wer haufig in leichten Fallen (gut abtastbare 
Dornfortsatze, nicht zu fette Personen) einen blutigen Liquor produziert, der 
soll, besonders in wichtigen Fallen, die Punktion lieber einem geschickteren 
bzw. geiibteren Operateur iiberlassen. Wir legen auf diesen Hinweis deshalb 
einen — manchem vielleicht stark iibertrieben erscheinenden — groBen Wett, 
weil wir durch die langjdhrige Erfahrung unseres Laboratoriums wissen, da} 
ein nicht unbetrachtlicher Prozentsatz wichtiger Liquordiagnosen durch (meist 
vermeidbare) artifizielle Blutbeimengung unméglich oder doch zum mindesten 
unsicher gemacht wird*. 

Lauft bei einer Punktion reines Blut aus der Kaniile und glaubt man, den 
Subarachnoidealraum noch nicht erreicht zu haben, so punktiert man mit 
einer frischen, bereit zu haltenden Kaniile von neuem. Lauft Liquor mit 


* Wir mdchten an dieser Stelle darauf hinweisen, daB es keineswegs nétig ist, sich 
die nétige Ubung im Lumbalpunktieren am Patienten zu erwerben, sondern daf man 
dieselbe sehr wohl an der Leiche erlernen kann. Bei der zunehmenden Bedeutung, die 
die Untersuchung des Liquor immer mehr gewinnen muf, ware es wohl am Platze, 
gelegentlich von Sektions- und Operationsiibungen an der Leiche auch die Lumbalpunktion 
planmafig erlernen zu lassen. 
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Blutbeimengung aus der Kaniile, so wiirden wir es ebenfalls fiir das Beste 
halten, die Kaniile sofort zu entfernen und noch einmal zu punktieren, man 
kann auf diese Weise immer noch eventuell vollkommen blutfreien Liquor 
erzielen. Meist wird dies jedoch nicht getan (weil der Operateur in solchen 
Fallen froh ist, iiberhaupt Liquor zu sehen) und man fangt dann den Liquor, 
der schnell klarer wird (weil eben fast ausnahmslos das Blut nicht aus dem 
Liquor direkt, sondern nur aus der Kaniile stammt), in getrennten Portionen 
auf. Dieses Nachlassen der Blutbeimengung ist insofern wichtig zu beachten, 
weil es ein Beweis fiir akzidentelle, im Gegensatz zur essentiellen 
Liquorblutung ist (weitere Unterscheidung s. in spateren Kapiteln). 


DaB die Blutbeimengung meist aus der Kaniile stammt, ist deshalb 
wichtig, weil man eben mit einer neuen Punktion mit reiner Nadel noch blut- 
freien Liquor erzielen kann, wahrend anderseits das Auffangen des Liquor in 
getrennten Portionen selten den gewiinschten Zweck erreicht. Auch wenn man 
(sonst unndtig) groBe Liquormengen ablaufen 1aBt und der letzte Liquor 
makroskopisch vollkommen blutfrei erscheint, enthalt er doch noch fast aus- 
nahmslos nachweisbare Blutmengen, die nur bei starkeren Liquorverande- 
rungen (z. B. Paralyse) gleichgiiltig sind, eine exakte ,,Diagnose des 
Normalliquor“, auf die der gréBte Wert zu legen ist, aber unsicher 
oder unmoéglich machen. 


StoBt man bei der Punktion auf Knochen, was sehr schmerzhaft ist, so 
versuche man nicht lange, durch Verschieben der Nadel an dem Hindernis 
vorbeizukommen, sondern steche lieber von neuem ein. Selbst wenn es namlich 
gelingt, an dem Hindernis vorbeizukommen, was meist eine groBe Qualerei 
fur den Patienten bedeutet, so ist die Gefahr doch sehr groB, auf diese Weise 
einen blutigen Liquor zu erhalten. 


Wenn man an dem DurchstoBen des letzten, kartenblattahnlichen Wider- 
standes bemerkt hat, daB die Nadelspitze eben in den Subarachnoidealraum 
eingedrungen ist, zieht man den Mandrin heraus und 1aBt die gewiinschte 
Menge Liquor ablaufen, worauf man die Nadel vorsichtig herauszieht und die 
Finstichstelle mit einem Stiick Heftpflaster verschlieBt. 


Will man eine Druckmessung ausfiihren, so ist sie natiirlich un- 
mittelbar nach Entfernen des Mandrins zu machen. Auf das Instrumentarium 
gehen wir deshalb nicht ein, weil wir, wie schon erwahnt, die Druckmessung 
heute in keinem Falle mehr ausfiihren. Die Ausfiihrung der Druckmessung 
bedeutet insofern einen groBen Nachteil, als erstens die Prozedur der Lumbal- 
punktion verlangert und zweitens, was viel wichtiger ist, der Liquor leicht in 
den engen, mit Gummiverbindungsstiicken aneinandergeschlossenen Druck- 
rohren verschmutzt wird. Diese Nachteile schatzen wir so hoch ein, daB wir 
die Druckmessung heute nicht etwa als f akultativ betrachten, d. h. daB 
man sie immerhin ausfiihren mag, auch wenn man sich keinen groBen Vorteil 
davon verspricht, sondern wir wiirden viel eher dem Standpunkt zuneigen, 
Sie direkt abzulehnen. Was anderseits die Verwertung der Ergebnisse der 
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Druckmessung betrifft, so tauscht man sich leicht iiber ihre Bedeutung deshalb, 
weil man einen zahlenmaBigen Wert erzielt. Nun kénnen wir aber erstens 
behaupten, daB wir niemals (!) bei anndhernd 1000 Lumbalpunktionen mit 
Druckmessung einen Fall gesehen haben, wo diese Bestimmung eine schwan- 
kende Differentialdiagnose auch nur im geringsten nach der einen oder anderen 
Seite hin entschieden hatte. Dies witrde an sich eigentlich schon geniigen. 

Der Standpunkt zweitens, daB eine Druckerhéhung, bei analytisch 
normalem Liquor, méglicherweise das einzig erkennbare Symptom einer krank- 
haften Veradnderung darstellen kénne, ist unseres Erachtens deshalb abzu- 
lehnen, weil wir heute erstens mit zunehmender Verfeinerung der Unter- 
suchungsmethodik an die Diagnose: ,,Normalliquor“ ganz andere Anforde- 
rungen stellen miissen und weil es zweitens beinahe unméglich ist, den Liquor- 
druck unter praktischen Verhaltnissen durch einmalige Bestimmung auch nur 
annahernd sicher festzustellen. Wir bezweifeln durchaus nicht, daB die Methode 
der Liquordruckmessung richtige Durchschnittszahlen ergibt; nur 
im konkreten Fall ist sie von so vielen Faktoren, die wir nicht in der Hand 
haben, abhangig, daB eine Einzelbestimmung nicht ausreicht, einen sicheren 
SchluB auf pathologische Druckverhaltnisse zuzulassen. Eine Wiederholung 
der Lumbalpunktion wird aber wohl niemand nur aus dem Grunde ausfiihren, 
um durch mehrfache Bestimmung einen exakten Wert zu erhalten; dafiir ist 
die Methode doch zweifellos zu unergiebig. Die Schwankungen des Liquor- 
_ drucks, synchron mit dem Herzschlag, konnen wohl vernachlassigt werden, 
nicht dagegen die Steigerungen des Druckes bei der Exspiration mit Anspan- 
nung der Bauchpresse. Wenn man bei Punktionen auf diese Verhaltnisse achtet, 
bemerkt man, wie haufig die doch meist bei der Punktion aufgeregten Patienten 
unfahig sind, ruhig zu atmen und die Bauchpresse zu entspannen. 

Wir sahen einmal bei,der Punktion eines Paralytikers, daB nach Heraus- 
ziehen des Mandrins kein Tropfen Liquor abfloB; der Patient erbrach sich 
dann und im gleichen Moment schof ein starker Liquorstrahl meterweit 
aus der Kaniile, der sofort nach Ruhigstellung der Bauchpresse wieder ver- 
siegte. Diese Beobachtung im Verein mit der relativen Unverwertbarkeit unserer 
friiheren, zahlreichen Druckmessungen veranlaBte uns dann, dieselbe prinzi- 
piell zu unterlassen. 

Beziiglich der Liquormenge, die man fir eine diagnostische Unter- 
suchung gebraucht, ist bisher kaum eine Einigung zu erzielen. Nach unserer 
Uberzeugung kann man ohne Ubertreibung behaupten, daB fast ausnahmslos 
viel mehr Liquor abgenommen wird, als fiir eine noch so exakte Untersuchung 
jemals bendtigt wird. Diese Menge ist natiirlich von der Methodik und der 
kritischen Auswahl der fiir notwendig erachteten Methoden wesentlich 
abhangig; wir verweisen diesbeztiglich auf das im Kapitel I und V Gesagte. 
Wenn Mestrezat, um nur ein Beispiel anzufihren, allein fiir die (nicht tiber- 
maBig wertvolle) quantitative Zuckerbestimmung 8 cm’ (!) Liquor bendtigt, 
so gibt dies ungefahr einen Hinweis fiir die verschiedenen Liquormengen, die 
verschiedene Autoren fiir eine Liquoruntersuchung zu bendtigen glauben. Man 
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nahm eben friiher anscheinend einfach so viel Liquor ab, als bequem zu 
bekommen war. 

Dies ist schon mit Riicksicht auf die nach der Punktion auftretenden Be- 
schwerden falsch und in dieser Hinsicht ist besonders die Goldreaktion mit 
ihrem minimalen Materialverbrauch und den damit zu erzielenden weit- 
gehenden Aufschliissen von Bedeutung geworden. Mit 2 cm* kann man eine 
exakte Liquoruntersuchung vollkommen durchfithren, tber 5 cm* wurden wir 
niemals abnehmen. 


Wir méchten uns hier einen Hinweis erlauben, der, so kleinlich er dem Unerfahrenen 
scheinen mag, uns doch erfahrungsgema® wichtig zu sein scheint. Die Frage der V ex- 
sandgefaBe fiir Liquor scheint den meisten Autoren ohne jede Bedeutung zu sein. 
Nun haben wir uns aber bei quantitativen Blut- und Liquoruntersuchungen, bei denen 
stets auch die Feststellung des eventuellen Normalzustandes als Hauptziel an- 
gesehen wurde, schon seit langen Jahren immer wieder tiberzeugen k6nnen, daB die 
iiblichen VersandgeféaBe mit Kork- oder Gummistopfen das Untersuchungsmaterial in 
kiirzester Zeit erheblich alterieren kénnen. DaB wir die Untersuchung von Blutproben, 
die per Post verschickt wurden, fiir absolut unzulassig halten, erwahnen wir nur 
nebenbei. Ob die Kork- und Gummistopfen mehr durch ungeniigende Reinigung ihren 
schadlichen Einflu8 ausiiben, oder auf welche Weise auch immer, entzieht sich unserer 
Beurteilung. Die Veranderungen, besonders des Blutes, die dabei in wenigen Stunden 
auftreten konnen, bewegen sich jedenfalls in der Richtung des Complement- 
schwundes, der erst bei starkerer Entwicklung sich durch ,,Eigenhemmung“ in der 
iiblichen (nicht ausreichenden) Serumkontrolle bemerkbar macht. Legt man im Liquor 
Wert auf die Bestimmung von Complement und Fermenten, so sind die erwahnten 
Faktoren bei der Liquoruntersuchung von noch gréBerer Bedeutung als bei der Blut- , 
analyse. 

Fiir die Blutuntersuchung — bei Einschlu8 der Diagnose des Normalzustandes 
— glauben wir das einzige absolut sichere Verfahren darin sehen zu miiissen, 
da® das Blut im Untersuchungslaboratorium selbst entnommen, das Serum im Wasserbad 
bei 37° moglichst schnell zur Abscheidung gebracht und dann abzentrifugiert wird. Die 
vollkommenen Intaktheit derartig gewonnener Seren €rweist sich — abgesehen von 
anderen Methoden — am besten dadurch, da sie (mit seltenen Ausnahmen bei ver- 
andertem Blutchemismus) einen ganz konstanten Complementgehalt aul- 
weisen. Nur solche Seren kénnen unseres Erachtens als absolut einwandfreies Unter- 
suchungsmaterial angesehen werden, sie zeigen auch niemals die geringste Hamolyse, 
was bei eingeschickten Blutproben so iiberaus haufig der Fall ist und die Resultate in 
quantitativer Beziehung erheblich beeinflussen kann. 

Derartig absolut einwandfreies Untersuchungsmaterial 1a6t sich aber auch erzielen, 
wenn Blut in sauberen, trockenen (die absolute Sterilitat erscheint unter diesen 
Verhaltnissen relativ weniger wichtig) Reagensglasern mit Watte- oder besser Zellstofi- 
stopfen aufgefangen und gleich in das Untersuchungslaboratorium transportiert wird, 
wo es noch am gleichen Tage zu untersuchen ist. 

Fiir die Liquoruntersuchung erscheinen uns alle diese Kautelen von noch erheb- 
licherer Bedeutung. VersandgefaBe mit Gummi- oder Korkstopfen glauben wir, ganzlich 
ablehnen zu miissen. Die Zellstofistopfen, die beim vorsichtigen Transport von ge- 
ronnenem Blut allen Anforderungen entsprechen, haben sich jedoch nicht in gleicher 
Weise fiir den Transport von Liquor bewdhrt. Es ist uns doch zuweilen vor- 
gekommen, da — bei unvorsichtigem Transport — die gesamte geringe Liquormenge 
in den Zellstoff gelaufen war. 

Als ideales VersandgefiaB8 betrachten. wir heute Glasflaschchen mit ein- 
geschliffenem Glasstopfen von 10 cm* Inhalt. Dieselben werden trocken sterilisiert, der 
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Glasstopfen beim Transport durch Leukoplast fixiert, auf dem der Name aufgeschrieben 
ist. Es ist durchaus vorteilhait, stets Flaschchen des gleichen Inhalts, u. zw. am besten 
von 10 cm*, zu verwenden. Als Normalmenge fiir eine diagnostische Lumbal- 
punktion betrachten wir 5 cm*. Sehr wenig Arzte haben die Fahigkeit, in Reagens- 
glasern mit ihrer stark wechselnden Weite das Volum auch nur annahernd zu bestimmen. 
In den Glasflaschchen von 10 cm? Inhalt ist auch diese Schwierigkeit behoben. 


Ausnahmen von der Regel, bei der diagnostischen Lumbalpunktion 5 cm’ 
Liquor abzunehmen, gibt es nur nach unten, bei der therapeutischen auch 
nach oben. Wenn irgend ein begriindeter Verdacht auf Hirntumor 
vorliegt — nach den Literaturangaben scheinen lediglich diejenigen der 
hinteren Schadelgrube Gefahr zu bedeuten — soll man sich mit der Entnahme 
von 1 bis héchstens 2 cm* Liquor begniigen. Man moge auch in solchen Fallen 
nur in Seitenlage punktieren und den abgelassenen Liquor eventuell durch 
Finspritzen des gleichen Volums physiologischer Kochsalzlésung wieder 
erganzen. 

DieGefahrender Lumbalpunktion im groBen und ganzen, die 
wir am besten gleich im Anschlu8 hieran besprechen, scheinen uns, auch bei 
Tumoren — diejenigen der hinteren Schadelgrube miissen doch wohl prozentual 
und absolut recht selten sein — insofern iiberschatzt zu werden, als man 
annehmen kann und mu8, daB diese Gefahren proportional der entnommenen 
Liquormenge ansteigen und der Schnelligkeit, mit der man 
groBere Liquormengen ablaufen 1a8t. DaB man in dieser Beziehung friiher 
viel weiter ging als heute, haben wir weiter oben schon ausgefiihrt. Als Kontra- 
indikation gegen eine richtig ausgefiihrte diagnostische Lumbalpunktion kann 
jedentalls ein Tumor schlechthin in keiner Weise angesehen werden; iiber 
Tumoren der hinteren Schadelgrube fehlen uns eigene Erfahrungen. 

Es ist umsoweniger zulassig, Tumoren als Kontraindikation gegen eine 
diagnostische Lumbalpunktion zu bezeichnen, weil gerade hier in jedem ein- 
zelInen Falle der sichere AusschluB®B einer (umschriebenen) 
luetischen Affektion therapeutisch von gréBtem Interesse ist. Hierfiir 
geniigt aber, besonders bei Anwendung der Goldreaktion, 1 cm? Liquor voll- 
kommen. 

Bevor wir noch kurz auf das Anwendungsgebiet der therapeutischen 
Lumbalpunktion eingehen, bleibt nur noch nachzutragen die Versorgung 
des Patienten nach einer Lumbalpunktion. DaB der Patient 
gleich nach der Punktion zu Bett bleiben soll, haben wir schon erwahnt. Es 
wird auch allgemein Wert darauf gelegt, daB er fiir ca. 24 Stunden mdglichst 
flach liegt; man entfernt die Kopfkissen und erhéht auBerdem eventuell noch 

‘das FuBende des Bettes. Alle diese MaBnahmen (von denen man allerdings 
nie weiB, ob sie genau durchgefiihrt werden, weil die Beschwerden erst 
hinterher kommen) schiitzen jedoch nicht sicher vor dem Auftreten des meist 
als ,,Meningismus“ bezeichneten unangenehmen Folgezustandes. Diese Be- 
schwerden kénnen unter Umstanden tagelang in unertraglicher Starke 
anhalten und haben wohl schon manchmal dem Unerfahrenen Befiirchtungen 
aufkommen lassen, daB es sich um eine meningitische Infektion infolge der 
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Lumbalpunktion handeln kénne, zumal da auch leichte Temperatursteigerungen 
vorkommen. Ein sicheres Mittel gegen diese Beschwerden gibt es nicht, wir 


‘verabreichen die iiblichen Antineuralgica. In jingster Zeit hat Schreiner Ein- 


. 


traufelung von Eserin in den Bindehautsack empfohlen, um den Uber- 
druck, um den es sich hier handeln soll, zu bekampfen. Unsere bisherigen 
Erfahrungen mit dieser Methode sind noch zu gering, um ein Urteil zu er- 
méglichen; jedenfalls eklatante Erfolge haben wir bisher nicht gesehen. Es 
ist méglich, daB ein Teil der Beschwerden durch die Verletzung und eventuelle 
Blutung in die Meningen bedingt wird, und dagegen diirfte kaum irgend ein 
Mittel etwas niitzen. 

Eine Indikation, mehr als 5 cm* Liquor abzulassen, kann unseres Er- 
achtens nur darin gesehen werden, wenn man neben der diagnostischen 
Lumbalpunktion gleichzeitig therapeutische Zwecke verfolgt. Die therapeutische 
Liquorentnahme war ja in den Neunzigerjahren des vorigen Jahrhunderts der 
Hauptgrund fiir die Einfiihrung der Lumbalpunktion; die Indikationsstellung 
war damals allerdings reichlich vage, die diagnostisch iiberhaupt nicht zu 
fassende ,,Meningitis serosa“ spielte zu der Zeit noch eine groBe Rolle. Die 
Diagnose der Meningitis serosa — tbrigens weder eine ,,Meningitis“ noch 
,serosa“ — wird heute, wenn iiberhaupt, auf Grund der Symptome gestellt, 
daB einerseits der Liquordruck erhéht ist und anderseits die Liquorunter- 
suchung einen greifbaren pathologischen Befund nicht ergibt. Da man teil- 
weise glaubt, die Druckerhéhung schon daraus erkennen zu kénnen, da der 
Liquor bei der Punktion in starkem Strahl ablauft, glaubt man haufig, in 
einfacher Weise den therapeutischen Effekt mit der diagnostischen Punktion 
verbinden zu kénnen, indem man in solchen Fallen gleich eine gréBere Menge 
Liquor ablaBt. Wir halten dies Verfahren zum mindesten fiir unbegriindet, 
da selbst exaktere Verfahren der Liquordruckmessung den einwandfreien 
Nachweis der Druckerhéhung nicht ohneweiters zu erbringen vermégen. 

Die Gesichtspunkte der therapeutischen Liquorentnahme wurden bald 
etwas zu sehr in den Hintergrund gedrangt, erstens durch die Einfithrung 
der Lumbalanasthesie und dann vornehmlich durch die sehr rasch sich ent- 
wickelnde diagnostische Untersuchung des Lumbalpunktats. 

Die Besprechung der Lumbalanasthesie kann in diesem Zusammenhang 
fuglich ubergangen werden, da sie ausschlieBlich den Chirurgen interessiert, 
wahrend hier vorwiegend die Liquordiagnostik besprochen werden soll. 

Die therapeutische Lumbalpunktion kommt in zwei verschiedenen Formen 
in Frage: 1. als reine Liquorentziehung in mehr oder weniger grofer Menge, 
2. mit anschlieBender Injektion von Medikamenten. 

Die reine Liquorentziehung wird angewendet: 

1. Zur bloBen Druckentlastung, ; 

2. zur Entfernung von Krankheitserregern, Eiter, giftigen Stoffwechsel- 
produkten u. s. w. 

Der therapeutischen Liquorentnahme lediglich zu Zwecken der Druck- 
entlastung stehen wir auf Grund unserer — allerdings nicht allzw 
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groBen — Erfahrungen recht skeptisch gegeniiber. Wie schon Ofter betont, 
ist erstens die Feststellung der reinen Drucksteigerung recht 
unsicher und anderseits der Erfolg derartiger Mafnahmen wenig  iiber- 
zeugend. Wir kénnen uns dem Eindruck nicht verschlieBen, da8B ein groBer 
Teil der berichteten Erfolge — auch wir glaubten, dfter solche gesehen zu 
haben — auf Suggestion zuriickzufithren ist. Wo bei anderweitig sicher- 
gestellter Drucksteigerung innerhalb der Schadelriickgratshéhle die Liquor- 
entziehung wirklich Erleichterung verschafft, ist der Erfolg meist rasch 
voribergehend. 

Von speziellen Indikationen ist vielleicht zu erwahnen, daB es allgemein 
als Kontraindikation angesehen wird, bei einer frischen Apoplexie zu punk- 
tieren, mehr auf Grund theoretischer Erwagungen allerdings; bei einzelnen 
Fallen von Commotio cerebri sahen wir ganz gute, wenn auch nicht absolut 
uberzeugende Erfolge. 

Wenn wir somit den zu erwartenden Erfolg bei mehr mechanischen 
Prozessen nicht allzuhoch einschatzen, so sahen wir noch weniger iiberzeugende 
Erfolge durch die reine Liquorentziehung bei infektiésen Prozessen. 

Die Vorstellung, durch méglichst ausgiebige Liquorentziehungen Bakterien, 
Toxine und Fiter zu entfernen, mag ja theoretisch ganz einleuchtend sein, 
Symptomatisch ist der Erfolg der einzelnen Punktionen vielleicht auch ganz 
gunstig, doch halt derselbe meist nicht lange vor. Man kommt kaum jemals zu 
der sicheren Uberzeugung, einen lebensgefahrlich erkrankten Fall durch blo8e 
Liquorentziehung geheilt zu haben. 

Ganz anders méchten wir jedoch die Erfolge der Lumbalpunktion bei 
den rein chemischen Intoxikationen durch giftige Stoffwechsel- 
produkte einschatzen. Bei den drei Komaformen, der Eklampsie, Uramie und 
diabetischem Koma, haben wir unbedingt den Eindruck, daB eine Lumbal- 
punktion nicht nur symptomatisch, sondern direkt lebensrettend wirken kann. 
Die Verhdltnisse sind natiirlich auch hier AuBerst schwierig zu beurteilen, da 
die Schwere des Grundleidens stets einen schwierig abzuschatzenden Faktor 
darstellt. 

Eine Zwischenstellung zwischen der bloBen Liquorentnahme und der 
Injektion von Medikamenten nimmt die Liquorspiilung bei eitrigen 
Prozessen ein; man verwendet dazu entweder physiologische Kochsalzlésung 
oder selbst starkere Antiseptica, wie Lysol u.s. w., in starker Verdiinnung. Der 
Erfolg erscheint kaum anders wie bei bloBen Liquorentziehungen. 

Die Injektion von Medikamenten in den Liquor ist 
theoretisch insofern durchaus einleuchtend, als man sich vorstellen kann, da8B 
die auf anderem Wege verabreichfen Medikamente an Ort und Stelle nicht 
in der gentigenden Konzentration zur Wirkung gelangen. Ob der erwiinschte 
Zweck durch endolumbale Applikation erreicht wird, erscheint uns mehr als 
zweifelhaft, denn die praktischen Erfolge sind nicht sehr eklatant. Dies mag 
einerseits daran liegen, dafS man Medikamente endolumbal nur in auferst 
geringer Konzentration und langeren Zeitabstanden geben kann, und ander- 
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seits vielleicht noch mehr daran, daB diese geringen Mengen infolge der durch 
die Injektion selbst veranderten Druckverhaltnisse (s. Kapitel IV) sehr rasch 
aus dem Liquor abgepreBt werden kénnen, bevor sie sich mit demselben ver- 
mischt haben. 

Von medikamentésen Stoffen kommen sowohl Heilsera — bei epidemi- 
scher Meningitis und Tetanus ohne iiberzeugenden Erfolg gegeben — und 
chemische Medikamente in Frage, von denen Quecksilber und Salvarsan heute 
das Hauptinteresse beanspruchen. Die iibrigen, bei verschiedenen Erkran- 
kungen endolumbal verabreichten Medikamente aufzuzahlen, lohnt kaum, da 
auf diesem Gebiet sich tatsachlich alles noch im Stadium der ersten Versuche 
befindet. 

Die endolumbale Therapie der Syphilis benutzt sowohl 
Quecksilber als auch besonders in neuerer Zeit Salvarsan. Quecksilber auf 
diesem Wege einzuverleiben, scheint zuerst in Frankreich aufgekommen zu 
sein, u. zw. verwendete man kolloidales Hg. An sich erscheint fiir der- 
artige Zwecke die Anwendung eines kolloidalen Praparates durchaus ange- 
bracht, nur ist dabei zu bedenken, daB die in den Handel gebrachten Metall- 
kolloide nur mit Hilfe eines zugesetzten Schutzkolloids in Suspension gehalten 
werden, das eventuell schnell resorbiert wird, so daB eine unldsliche Hg-Ver- 
bindung zuriickbleibt. Fiir Zwecke der endolumbalen — ebenso der intra- 
venésen — Injektion kommt daher, solange wir nicht iiber ein wirklich stabiles, 
kolloidales Hg-Praparat (ohne Schutzkolloidzusatz) verfiigen, unseres Er- 
achtens in erster Linie eine Hg-EiweiBverbindung in Frage. Man muB 
annehmen, da® jedes Hg-Praparat, wenn es nicht tiberhaupt mangels 
geniigender Dissoziation unverandert den K6rper passiert, sich irgendwie im 
Korper in eine derartige Verbindung umsetzt. Besondere chemotherapeutisch 
wirksame organische Komponenten, die neben der bekannten reinen Hg- 
Wirkung noch andere Effekte vermuten lassen, sind bisher trotz vielfacher 
Versuche noch nicht gefunden. 

In Amerika wurde denn auch, analog dem ,,salvarsanisierten Blutserum“, 
Quecksilber in Form von Sublimatzusatz zu Serum endolumbal injiziert. 
Diese Form des Hg-Praparates entspricht vollkommen anderen, bereits friiher 
gebrauchten Verbindungen von Hg mit Eiweif8 oder dessen Spaltprodukten. 
Im allgemeinen haben sich die Quecksilberalbuminate — aus mehr technischen 
Griinden — nicht bewahrt, und man kann heute wohl mit Recht annehmen, 
daB alle Vorteile, die man theoretisch von einem Hg-Albuminat erwarten 
kann, auch von einer Hg-Verbindung gewahrleistet werden mit den niedrigsten 
Spaltprodukten des Eiwei8, den Aminosauren. Die dem Tyrosin-Hg nach- 
gertihmten Vorteile scheinen uns gleichmafig bei allen anderen Aminosdaure- 
verbindungen vorhanden zu sein; die Verbindungen mit Glykokoll und 
Asparaginsaure haben gegeniiber dem Tyrosin den Vorteil, erheblich billiger 
zu sein. Wir glauben, daB ein endolumbal zu verwendendes Hg-Praparat vor 
allem die Forderung erfiillen muB, daB es absolut léslich ist und mit Eiweif 
oder in sich selbst (Schutzkolloid) keine Ausfallungen ergibt, mit anderen 
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Worten, daB es im praktischen Versuch sich auch in héheren Mengen fiir 
die intravenése Injektion eignen mu8. Wir glauben, daB bei einer Auswahl 
nach diesen Gesichtspunkten den Verbindungen des Hg mit Aminosauren fiir 
endolumbale Anwendung Beachtung zukommt. Sie werden nach unseren Er- 
fahrungen in angemessenen Dosen gut vertragen. 


Beziglich der endolumbalen Salvarsananwendung steht 
die Frage heute noch ganz ebenso wie beim Quecksilber. Uber die Vertraglich- 
keit und den Modus der Anwendung ist man sich wohl ziemlich einig, nicht 
dagegen iiber eine irgendwie klar prazisierbare Indikation. 

Die ersten Versuche wurden meist mit salvarsanisiertem Blutserum 
gemacht, entweder nach der Methode von Swi/t und Ellis, die das Salvarsan 
in der Form verwendeten, wie es nach einer intravenésen Injektion im Blute 
kreist, oder nach Ogilvie, der abgemessene Mengen Salvarsan zu Blutserum 
zusetzt. 

Heute wird in Deutschland die endolumbale Salvarsaninjektion meist 
ohne besondere Zusatze ausgefthrt, u. zw. nach der Methode, wie sie Gennerich 
brauchbar ausgearbeitet hat. Die Dosen bewegen sich zwischen 0-5 bis zur 
Hochstdose von 3 mg; es ist zu beachten, daB die vertragenen Dosen doch 
auBerst gering sind. 

Das Prinzip der Methode von Gennerich beruht darauf, daf8 man so viel 
Liquor, wie irgend méglich, ablaBt, etwa 80 cm* (!). Man gibt nun von einer 
0:45°/,igen Lésung von Salvarsannatrium soviel zum abgelassenen Liquor 
hinzu, als der beabsichtigten Dose entspricht, und 1aBt alles wieder zuriick- 
laufen, entweder unter Verwendung eines Trichters oder einer Spritze. DafB 
auf diese Weise eine gleichmafBige Verteilung des Salvarsans tiber die Liquor- 
wandflache garantiert wird, halten wir durchaus nicht fiir sicher. (Naheres 
iiber die Verhaltnisse der Liquorfiltration unter pathologisch oder experi- 
mentell geanderten Druckverhaltnissen s. im Kapitel uber pathologische 
Physiologie.) 

Die Injektion wird nach 3 Wochen wiederholt und daneben gleich- 
zeitig Hg- und intravenése Salvarsanbehandlung verabreicht. 

DaB mit diesen Methoden der endolumbalen Salvarsanverabreichung 
irgendwie einwandireie Erfolge erzielt werden, kénnte man wohl nur dann 
behaupten, wenn die endolumbale Applikation allein verwendet ware; auf deren 
Erfolg wiirde man sich aber bestimmt heute nicht verlassen wollen. Gibt man 
gleichzeitig energisch Hg und Salvarsan, so méchten wir behaupten, der Beweis 
ist noch nicht erbracht, daB diese minimalen und selten gegebenen endo- 
lumbalen Dosen den Behandlungseffekt nachweisbar verstarken. Es bediirite 
auBerdem noch einer genaueren Untersuchung, wie sich die quantitativen 
Verhaltnisse des Salvarsangehalts im Liquor bei regelmaBiger intravendser 
Verabreichung zu denen bei seltener endolumbaler Applikation gestalten, denn 
das Salvarsan tritt ja auch vom Blut in nachweisbaren Mengen in den Liquor 
iiber. Die Beurteilung wird noch schwieriger, wenn man die komplizierten 
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Veranderungen. der Permeabilitat der Meningen (Kapitel IV) in Rech- 
nung stellt. 

Die Erfolge der endolumbalen Salvarsantherapie sollen bei Spatlues 
wenig giinstig und das Hauptanwendungsgebiet die fruhen Falle von Nerven- 
lues sein; die Verhaltnisse liegen demnach ganz gleich wie bei der gewohn- 
lichen Behandlung ohne endolumbale Verabreichung. Nach unseren Erfah- 
rungen ist es auch durchaus nicht nétig, bei Friihfallen von vornherein zur 
endolumbalen Anwendung zu greifen, dieselbe kame unseres Erachtens. 
eigentlich nur dann von vornherein in Frage, wenn sie gerade bei den 
schwierig zu beeinflussenden alten Fallen mehr leistete als die gewohnliche 
Form, das ist aber leider durchaus nicht der Fall. 

Wenn also unseres Erachtens die Trennung in Frith- und Spatfalle keine 
schematische Indikationsabgrenzung fiir die endolumbale Therapie abgeben 
kann, so kann ebensowenig der Liquorbefund allein als Anhalt dafir dienen. 
Bei jeder nachweisbaren luetischen Veranderung des Liquor zur endolumbalen 
Therapie zu greifen, ware sicher weit iiber das Ziel geschossen, der klini- 
sche Befund muB in solchen Verhaltnissen ausschlaggebend sein. Bei 
einer maskierten Lues des Centralnervensystems, d. h. quantitativ starken 
Liquorveranderungen ohne nachweisbaren klinischen Befund, wirden wir 
eine sofortige Einleitung der endolumbalen Therapie durchaus nicht fur 
richtig halten. Auf der anderen Seite kénnen gerade bei Tabes sehr starke 
Beschwerden und Ausfallserscheinungen mit recht geringen Liquorverande- 
rungen kombiniert sein. Fiir die Paralyse liegt nach unserem persénlichen 
Eindruck dev Fall insofern noch wieder anders, als dies die einzige Erschei- 
nungsform der Syphilis ist, bei deren sichergestellter Diagnose wir nur in Aus- 
nahmefallen tiberhaupt noch zu einer energischen Behandlung — mit den heute 
zu Gebote stehenden Mitteln — greifen wiirden. 

Die Therapie der Tabes und Paralyse muB wesentlich in der Prophy- 
laxe gesucht werden, und dafiir gibt uns der heutige Stand der Liquor- 
diagnostik bei rechtzeitiger Anwendung ausreichende Hilfsmittel. Behandelt 
man jeden Luetiker rechtzeitig und so lange, bis Blut und Liquor normal sind, 
so kann man, nach den heutigen Erfolgen der Behandlung selbst bei frither 
Nervenlues, hoffen, da8 Tabes und Paralyse verschwinden oder sicher sehr 
verringert werden. Wir setzen diese Behauptung hierher, trotzdem wir uns der 
Tragweite derselben voll bewuBt sind. 

In Anbetracht der keineswegs itberzeugenden Erfolge der endolumbalen 
Therapie in ihrer heutigen Form wiirden wir im allgemeinen stets zuerst die 
gewohnliche kombinierte Behandlung versuchen. In Beriicksichtigung der 
sicher vorhandenen Méglichkeit einer Provokation der Neurolues durch 
»Anbehandlung‘, besonders mit Salvarsan, betonen wir in dieser Frage 
allerdings ganz entschieden unseren Standpunkt einer méglichst konti- 
nuierlichen Behandlung bzw. mit Einschiebung recht kurzer Pausen 
(4—6 Wochen) zwischen den einzelnen Kuren. Von Fall zu Fall ware dann 
zu entscheiden, ob diese Kur weniger leistet, als man verlangen zu kénnen 
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glaubt, und nur dann, u.zw. als Ultima ratio kame unseres Erachtens 
auch die endolumbale Therapie in Frage. Als gesichertes Allgemeingut der 
Luestherapie kann dieselbe heute noch nicht angesehen werden. 


IV. Pathologische Physiologie. 


Wenn es auch unméglich ist, innerhalb des hier zur Verfiigung stehenden 
Raumes die pathologische Physiologie des Liquor cerebrospinalis auch nur 
einigermaBen erschéptend darzustellen, so ist es doch notwendig, wie wir frither 
schon 6fter zu betonen Gelegenheit hatten, einige Punkte der pathologischen 
Physiologie aufzuklaren, ohne die eine diagnostische Verwertung der einzelnen 
Symptome vollkommen unméglich ist. 

Das Hauptproblem der Liquorphysiologie ist nun in der Frage des 
Stoffaustausches zwischen Blut und Liquor zu sehen, die 
man hautig als ,,Permeablilitat der Meningen“ bezeichnete. Der letztere Aus- 
druck erscheint uns unzweckmaBig, weil er nicht alle in Frage kommenden 
Faktoren umschlieBt, wie wir noch zeigen werden, er mag aber der Kirze 
wegen hier gebraucht werden. 

Unter normalen Verhaltnissen ist die Frage des Stofiaustausches zwischen 
Blut und Liquor ziemlich gleichbedeutend mit der Frage der Entstehung 
des Liquors. Die Klarung dieser Frage hat in den letzten Jahren wenig 
Bearbeitung gefunden, wo man sich fast ausschlieBlich bemiithte, das gefundene 
analytische Material auf empirischem Wege klinisch-diagnostisch auszubeuten. 

Die Vernachlassigung dieser nur scheinbar theoretischen Fragen ist aber 
auch schuld daran, da8B die Liquordiagnostik sich bisher tiber die bloBe 
Empirie nicht hinaus entwickeln konnte. Zu einer genetischen 
Erklarung der pathologischen Liquorbefunde ist das Ver- 
standnis auch der Entstehung des normalen Liquors unumganglich notwendig. 

Wir wollen uns hier nicht mit den Fragen aufhalten, die haufig und ohne 
groBen Nutzefiekt diskutiert wurden, ob der Liquor ein Sekret oder ein Trans- 
sudat oder das Ergebnis einer anderen Funktion sei. Derartige Unterschei- 
dungen konnten deshalb nicht zum Ziele fithren, weil die angelithrten Begriffe 
nur so lange auf den Liquor angewendet werden konnten, als man sie ganz 
unscharf definierte. Um moglichst schnell zum Ziele zu kommen, wollen wir 
gleich darauf hinweisen, da das Verstandnis der Liquorphysiologie erleichtert 
wird, wenn man als Ausgangspunkt fiir die Betrachtung nicht die Entstehung 
wahlt, sondern die Funktion oder den Zweck, wenn man will, also 
zuerst einen teleologischen Gesichtspunkt wahlt. 

Vom Standpunkt seiner Funktion (oder ZweckmaBigkeit) betrachtet, stellt 
der Liquor ein Zwischending dar zwischen dem Pneumatikreif am Rade eines 
Automobils und etwa einem Wasserkissen, d. h. einer Schutzeinrichtung gegen 
mechanischen StoB oder Verletzung. 

Die Verhaltnisse liegen in mechanischer Beziehung deshalb so besonders, 
weil das Centralnervensystem innerhalb einer starren, unnachgiebigen Knochen- 
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kapsel eingeschlossen ist, wo erstens ein unausgefillter Raum nicht existiert 
(wie etwa im Wasserkissen, wo dadurch ein Ausweichen des Inhalts ermoglicht 
wird) und zweitens das Fiillmaterial nicht komprimierbar ist, wie etwa die 
Luft im Pneumatik, 

Dieses Fiillmaterial dient aber keineswegs etwa nur zum Parieren 
mechanischer StéBe, wie sie etwa bei einem Trauma in Frage kommen, sondern 
wird auch konstant unter physiologischen Verhaltnissen in Anspruch 
genommen. 

Man kann es als eine sichergestellte Tatsache betrachten, daB das Gehirn 
(und Riickenmark), ebenso wie auch andere Organe, pulsiert, d. h. mit der 
Systole sein Volum vergroBert, mit der Diastole verkleinert, u. zw. geschieht 
dies nicht nur, wie man friither annahm, bei eréffneter, sondern auch bei ge- 
schlossener Schadelhohle, also auch unter physiclogischen Verhdaltnissen. 

Wenn man diese Tatsache ins Auge faBt und zuerst die Verhaltnisse in 
der Schadelhohle beriicksichtigt, so leuchtet die ZweckmaBigkeit bzw. die Not- 
wendigkeit des Liquors als einer Ausfiillfliissigkeit von rein mechanischer 
bzw. hydrodynamischer Bedeutung ohneweiters ein. Soll das Gehirn innerhalb 
der starren Schadelkapsel sein Volum vergréBern konnen, so mu dafiir irgend 
ein Teil des Schadelinhalts weggenommen werden, u. zw. kann es kaum einem 
Zweifel unterliegen, daB bei jeder positiven Hirnpulsation ein Teil des Schadel- 
liquors der Riickgratshohle zustrémt. Der Schadelliquor besteht nun aus zwei 
Anteilen, einem extracerebralen zwischen Pia und Arachnoidea, und einem 
intracerebralen in den Ventrikeln. Das Gehirn kann sich dank dieser Einrich- 
tung in ausgiebigster Weise nach auBen und innen ausdehnen, was zweifellos 
der diesem Organ notwendigen Versorgung mit arteriellem Blute zu gute 
kommt. 

Was geschieht nun aber mit dem durch die Hirnpulsation nach der Riick- 
gratshéhle abstrémenden Liquor, oder anders ausgedriickt: Wie wird fiir den 
zustrémenden Schadelliquor Platz geschaffen? 

Das Riickenmark pulsiert ebenso und synchron mit dem Gehirn, wenn 
auch nicht in so ausgiebiger Weise, d. h. wahrend des Zustrémens von Schadel- 
liquor wird innerhalb der Riickgratshéhle durch die positive Pulsation des 
Rickenmarks ebenfalls ein Plus an Raum beansprucht. 

Man nahm frither an, daB der Liquor auf den Wegen, die eine Kommuni- 
kation nach auBen darstellen (Pacchionische Granulationen u. s. w.) nach 
auBen entleert und in demselben Mae durch die Plexus chorioidales 
neu gebildet wird. In diesem Sinne sprach man von einer Circulation 
des Liquor, wobei nicht etwa eine bloBe Bewegung, sondern ein dauerndes 
Abstrémen mit gleichzeitiger Neubildung vorausgesetzt wurde. 

Es liegt aber kein Grund vor, anzunehmen, daB von diesen Méglich- 
keiten eines Abflusses auf den nach auBen zur Verfiigung stehenden 
Kommunikationswegen and auernd Gebrauch gemacht wird, da eine andere 
Einrichtung besteht, die eine ausreichende Anpassung an das infolge der Blut- 
circulation wechselnde Volum des Centralnervensystems darstellt. Die groBen 
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Venenplexus im Innern der Riickgratshéhle reprasentieren ein solches 
Fassungsvermoégen, da8 man unbedingt zu der Vorstellung kommen muB, daB 
ihre (mechanische) Entleerung wahrend der Systole den Raum schafit fiir das 
Abstrémen des Schadelliquors in die Riickgratshéhle, und daB dies Quantum 
Liquor bei der Diastole wieder zum Schadel zuriickflieBt. 

Wir kénnen auf diese Verhaltnisse nur andeutungsweise eingehen, wir 
werden darauf bei der Frage der ,,Liquorstauung“ noch zuriickkommen und 
legen hier besonderen Wert auf die Feststellung, daB die — tatsachlich be- 
stehende — Pulsation des Centralnervensystems nicht denkbar ist ohne eine 
Verschiebung des Inhalts der Schadel-Riickgratshohle und daB dieser 
Raumaustausch bewerkstelligt wird durch das AbflieBen des Schadel- 
liquor in. die durch Entleerung des Venenplexus geraumiger werdende Riick- 
gratshohle. 

Wir betonen diese Auffassung deshalb, weil hier weder eine Circulation 
des Liquor im eigentlichen Sinne, sondern nur ein Hin- und Herpendeln, noch 
ein Abstrémen von Liquor angenommen werden braucht, das einen Ersatz 
durch kontinuierliche Neubilduneg erforderlich macht. 

Wir kommen also bisher auf Grund der Betrachtung der komplizierten 
Circulationsverhaltnisse zu der Auffassung, daB der Liquor ein aus Griinden 
der Hydrodynamik notwendiges Fiillmaterial ist, dem nach dieser Auffassung 
also eine rein mechanische Bedeutung zukommt. 

Vom Gesichtspunkte dieser seiner mech anischen Funktion betrachtet, 
ist er in Parallele zu setzen mit dem Kammerwasser des Auges, 
das ebenfalls ein Fiillmaterial von rein physikalischer Bedeutung darstellt. 

Wenn der Liquor nun keine weiteren Funktionen als rein physikalische hat, 
so unterscheidet er sich dadurch von allen anderen Ké6rperfliissigkeiten mit 
anderer Funktion, die wir als Sekrete, Exkrete, Transsudate u. s. w. bezeichnen. 
Alle diese Begriffe sind nur auf Ko6rperfliissigkeiten anwendbar, die in 
irgend einer Weise mit dem Stoffwechsel des Orga- 
nismus im direktem Konnex stehen, was denn auch in ihrer chemischen 
Zusammensetzung zum Ausdruck kommen muB. 

Der Liquor cerebrospinalis zeigt nun aber — analog dem Kammer- 
wasser eine chemische Zusammensetzung, die ihn auBerhalb des Zusammen- 
hanges mit allen anderen Kérperfliissigkeiten stellt, denen wir innerhalb des 
Stoffwechsels des Organismus irgendwelche Bedeutung beimessen miissen. Er 
zeigt eine so einfache Zusammensetzung, daB auch von dieser Seite aus die 
Auffassung bestarkt wird, daB wir in ihm ein auBerhalb des Stoffwechsels 
stehendes, also gewissermaBen totes Fiillmaterial zu sehen haben, das rein 
mechanischen Zwecken dient. Wir haben weiter darauf hingewiesen, da Ein- 
richtungen vorhanden sind, die (unter gewdhnlichen Umstanden) die Vor- 
stellung einer kontinuierlichen Neubildung als nicht notwendig erscheinen 
lassen. 

Wenn nun auch unsere eben gegebene Auffassung den heutigen Kennt- 
nissen vielleicht am besten entspricht, so ging die historische Entwicklung dieser 
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Frage doch einen ganz anderen Weg, und wir miissem daraui eingehen, weil 
hier der Grund zu einer Reihe von Irrtitmern zu suchen ist, die noch heute das 
Verstandnis der Liquorpathologie erschweren. 

Wenn man frither der Auffassung von einer konstanten Liquorcirculation 
und -neubildung huldigte, so verdankte diese Theorie ihre Entstehung haupt- 
sachlich der Betrachtung zweier Faktoren. 

Erstens versuchte man aus der Menge Liquor, die in 24 Stunden aus 
einer Fistel abfloB, die Starke der Liquorbildung, die man hier also von 
vornherein als in starkerem Mae vorhanden voraussetzte, zu berechnen. 
Es braucht bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse kaum noch betont zu 
werden, da8 die unter derartig unnatiirlichen Bedingungen gewonnenen 
— Resultate auf die Liquorverhaltnisse unter normalem Druck nicht die 
geringsten Schltisse zulassen. 

Ein viel bedeutsameres Moment stellt aber die anatomische und physio- 
logische Betrachtung der Plexus chorioidei dar, deren angeblich driisen- 
ahnlicher (?) Aufbau von vornherein die Auffassung nahelegen konnte, 
daB® der Liquor ein ,,Sekret der Plexus“ sei, und die gewaltige Entwicklung 
dieser Plexus schien anderseits fiir die Annahme zu sprechen, daB man hier 
mit einer starken Sekretionsfahigkeit rechnen miisse. Dazu kamen noch physto- 
logische Beobachtungen, die unseres Wissens auf Luschka zuriickzufiihren 
sind und bei denen man eine sekretorische Tatigkeit der Ependymzellen, ahnlich 
wie bei anderen Driisenzellen, beobachtet haben wollte. 

Auf Grund dieser Tatsachen wurde dem Liquor lange Zeit ohneweiters 
die Eigenschaft eines Driisensekrets beigelegt, ohne daB man sich spater davon 
Rechenschaft ablegte, vorauf eigentlich diese Ansicht begriindet. sei. Der 
einzige, der dieser Auffassung entschieden entgegentrat, d. h. einer der wenigen, 
der sich spater noch exakt mit der Klarung dieser Frage befaBte, war 
Mestrezat, der den Liquor als ein Dialysat aus Blutplasma be- 
zeichnete. Weder die Auffassung von Mestrezat, noch die von Luschka geniigt 
zu einer Erklarung der Entstehung des Liquor, wenn man seine chemische 
Zusammensetzung betrachtet. Wir halten dies fiir eine so grundlegende Frage, 
da wir unbedingt versuchen miissen, zu einer mdglichst weitgehenden Klarung 
zu kommen, wobei wir auf eine Erérterung noch anderer, weniger begrtindeter 
Theorien verzichten kénnen und miissen. 

Die anatomische Betrachtung der Plexus laBt die Vorstellung als unab- 
weisbar erscheinen, daB die ,,Bildung“ des Liquor in irgend einer Weise 
mit dem Plexus in Zusammenhang stehen mu8. Wir driicken uns deshalb so 
allgemein aus, um damit anzudeuten, daB auch, wenn man diesen Zusammen- 
hang als selbstverstandlich annimmt, man deshalb noch langst nicht von einer 
Sekretion im allgemeinen Sinne einer Driisentatigkeit sprechen darf. Nun 
beschreibt Luschka das Durchtreten von ku gelartigen Gebilden 
durch die ,,Driisenzellen“, die er auch im Liquor selbst wieder- 
findet (!).Was Luschka mit diesen Gebilden im Liquor meint, ist unver- 
standlich, denn solche Gebilde, wie er sie beschreibt, finden sich im normalen 
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Liquor nicht, er ist also wenigstens hier zweifellos einem Irrtum zum Opier 
gefallen. Daraus ergibt sich nun auch die Konsequenz, vorlaufig auf die 
Sekretionsstoffe, welche er durch die ,,Driisenzellen‘’ hindurchpassieren sah, 
keinen allzu weitgehenden theoretischen Wert zu legen. Eine andere Begrin- 
dung fiir die sekretorische Tatigkeit der Ependymzellen gibt es aber unseres 
Wissens in der Literatur nicht, und diese Angabe Luschkas scheint sich ohne 
Nachpriifung weitervererbt zu haben. 

Die anatomische Anordnung der Plexus wiirde nicht geniigen, um den 
Liquor als Sekret aufzufassen; um diese Auffassung zu begriinden, muBten 
sich im Liquor irgendwelche chemischen Stoffe nachweisen lassen, die datiir 
sprechen, da der Liquor in lebendigem Zusammenhang mit dem Stoffwechsel 
des Organismus steht, das ist aber nicht der Fall. Wir miissen auf Grund der 
Zusammensetzung des Liquor die Auffassung ablehnen, daf derselbe ein Sekret 
sei, auch wenn er von den Plexus ,,abgesondert“ wird, da man den Begriff 
»oekret“, wenn er auf den Liquor anwendbar sein soll, so verwassern mufte, 
daB er jede Bedeutung verliert. 

Wir kommen nun zu der Auffassung Mestrezats, daB der normale Liquor 
ein Dialysat aus dem Blutplasma sei und da® aus diesem Grunde der 
Liquor zusammen mit dem Kammerwasser eine besondere Gruppe von Korper- 
fliissigkeiten rein mechanischer Bedeutung darstelle. Diese Autfassung 
Mestrezats ist darauf gegriindet, daB im Liquor keine chemischen Korper zu 
finden seien, die auf eine specifische chemische Zelltatigkeit hinweisen 
und daf derselbe die Zusammensetzung eines Blutdyalisats habe, in das nur 
dialysierfahige Korper itbertreten, wahrend kolloidale Kérper ausgeschlossen 
sind. Besonders geistreich ist auch die Erklarung, warum die Chloride sich im 
Liquor in hoherer Konzentration finden als im Blut. Mestrezat weist namlich 
darauf hin, daB an der Isotonie des Blutserums auch nicht dialysable Korper, 
z. B. Seifen, beteiligt sind, die im Liquor fehlen, und daB dafiir als Ersatz das 
Plus an Kochsalz auftritt. 

DaB diese Erklarung Mestrezats zum Teil zutrifft, unterliegt keinem 
Zweifel, es muB aber anderseits betont werden, daB Mestrezat bei Autstellung 
seiner Theorie allzu schnell itber einen Punkt hinweggeht, der die Unzulanglich- 
keit derselben ohneweiters vor Augen stellt, das ist die Anwesenheit von 
0-2°/,, EiweiB im Liquor und auBerdem konstante, wenn auch geringe 
Befunde von zelligen Gebilden. Es ware besser gewesen, wenn Mestrezat 
zugegeben hatte, daB er innerhalb des Rahmens seiner Theorie keine Er- 
_kldrungsméglichkeit fiir die Anwesenheit dieser EiweiBmenge findet, denn an 
und fiir sich ist seine Erklarung des Liquor als eines ,,Sérum mineral", ent- 
standen durch Dialyse, durchaus einleuchtend. 

Wenn er nun zur Erklarung der Anwesenheit des Eiweif die total ver- 
ungliickte Hilfshypothese aufstellt, daB bei einem aus Zellen zusammen- 
gekitteten Dialysierschlauwch man sich leicht vorstellen kann, 
daB sich an den Zellgrenzen Undichtigkeiten finden, durch die Bluteiwei6 
durchtritt, so tibersieht er dabei ganz, daB er damit seine ganze Schlufb- 
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folgerung restlos wieder umstéBt, denn bei dieser Erklarung ware nicht einzu- 
sehen, warum die iibrigen kolloidalen Korper, z. B. die oben erwahnten Seifen, 
ausgeschlossen sein sollen. Die Theorie Mestrezats kann also hochstens zum 
Teil das Richtige treffen. 

Wir glauben nun eine Theorie der Liquorbildung aufstellen zu kénnen, 
die allen Tatsachen, soweit sie bis jetzt bekannt sind, gerecht wird. Wir kénnen 
in dieser Frage nur immer wieder auf das entschiedenste betonen, da es sich 
hierbei keineswegs um ,,graue Theorie“ handelt, sondern da eine praktische 
Liquordiagnostik nur auf derartig geklarten Vorstellungen aufgebaut werden 
kann. 

Wenn wir die Entstehung des Liquor restlos verstehen wollen, so miissen 
wir zwei verschiedene Anteile auseinanderhalten, die an seiner Zusammen- 
setzung beteiligt sind: 

1. der dialysable, 

2. der nichtdialysable Anteil: 

a) kolloidal gelést: EiweiSkérper, 
6) corpuscular: Zellen. 

Wir haben bei dieser Einteilung auch gleich die Zellen des normalen 
Liquor mit angefiihrt, deren Entstehung Mestrezats Theorie vollkommen zu 
ubergehen gezwungen ist. Fiir den dialysablen Anteil erkennen wir seine Er- 
klarung an, wobei wir allerdings betonen méchten, daB hier der Begriff ,, Dialyse‘ 
auch nicht so entscheidenden Wert hat, wie ihm Mestrezat beilegt, da selbst 
toten“ Dialysiermembranen, wenigstens wenn sie quellbar sind, eine 
selektive Fahigkeit zukommt, worauf wir hier nicht naher eingehen 
kénnen. 

Alles, was Mestrezat fiir das Bestehen einer Dialyse — mit der eben 
gemachten Einschrankung — anfiihrt, ist unwiderleglich und Spricht auf jeden 
Fall gegen ein Sekret oder Transsudat. 

Wenn wir nun einen Schritt weiter gehen, so sind wir sogar berechtigt, zu 
sagen, die Verhaltnisse liegen so klar und tibersichtlich, daB man schon aus 
dem bisher Angefiihrten schlieBen mu 8, daB das Eiwei8 nicht — wie Mestrezat 
annimmt — aus dem Blut stammen kann (weitere Griinde dafiir sieche weiter 
unten). Es kénnte nun etwa doch einer specifisch-sekretorischen Driisentatigkeit 
entstammen; wir wollen nicht noch einmal alle Griinde anfithren, warum das 
unmoglich oder doch zum mindesten als héchst unwahrscheinlich nicht in 
Rechnung zu stellen ist. 

Wir kénnen nun aber eine andere Erklarung geben fiir das Vorhanden- 
Sein des Eiwei8 im Liquor: Dasselbe stammt aus den normaler- 
weise im Liquor vorkommenden Rundzellen. Das Problem 
ist damit vorlaufig allerdings nur verschoben und wir miissen uns spater noch 
mit der (nicht hamatogenen) Herkunft dieser Rundzellen befassen. 

Mestrezat vernachlassigt bei Aufstellung seiner Theorie das Vorhandensein 
dieser Rundzellen ganzlich; sie sind eben auch mit derselben vollkommen 


Lumbalpunktion und Liquordiagnostik. 473 


unvereinbar bzw. zum mindesten durch dieselbe nicht erklarbar. Dieser Ein- 
wand trifft natiirlich die Sekretions- und Transsudatheorie in gleicher Weise. 

Wir sagen absichtlich ,,Rundzellen“ und bezeichnen dieselben nicht, wie 
ublich, als Lymphocyten, weil damit fast notwendigerweise die Vorstellung 
verknipit wird, als stammten diese Zellen direkt aus dem BlutgefaBsystem. 
Diese Erklarung ist aber abzulehnen, wenn man die iibrigen Verhaltnisse des 
Stoffaustausches in Betracht zieht. Auch haben die Lymphocyten keine Eig en- 
beweglichkeit wie die Granulocyten, die ihnen etwa eine Diapedese in 
den Liquor erméglichen kénnte. 

Wir kommen also schon auf Grund dieser vorlautigen Feststellungen zu 
der Vermutung, daB die Lymphocyten oder besser Rundzellen des nor- 
malen Liquor nicht hamatogener Genese sein kénnen. Wir wollen, um diese 
Vorstellung noch weiter zu stiitzen, schon hier auf den fiir diese Beweisfithrung 
besonders wichtigen Umstand hinweisen, daB selbst bei der aktiven Diapedese 
der Granulocyten aus dem Blut in den Liquor sich ausnahmslos auch 
anderweitige Verdnderungen finden, die einen gestérten Stoffaustausch 
zwischen Blut und Liquor klar beweisen. Es gibt also selbst bei den mit Eigen- 
bewegung begabten Granulocyten keinen isolierten Ubertritt von Zellen 
aus dem Blut in den Liquor. 

Wenn nun die Rundzellen des normalen Liquor nicht aus dem 
Blute stammen kénnen, welche andere Erklarungsweise steht dann iiberhaupt 
noch offen? 

Wir glauben, daB es zweierlei Arten nichthamatogener Rundzellen im 
Liquor gibt: 

1. AbgestoBene Endothelien (Endothelmauserung), 

2. fixe Bindegewebszellen, die aus den Meningen stammen. 

Die erste Erklarung trifft vermutlich hauptsachlich fiir die Rundzellen 
des normalen, die zweite fiir die ,,Lymphocyten“ des luetischen Liquor zu. 
Falls man an Leichen Liquor entnimmt, so kann man sich oft davon tber- 
zeugen, daB derselbe bei chemisch normaler Zusammensetzung einen im Ver- 
haltnis dazu auffalligen Reichtum an Rundzellen aufweist, deren Entstehung 
kaum anders als durch Abschilferung von Endothelien erklart werden kann. 
Dies ist eine Folge der beginnenden Faulnis, der Liquor reagiert in solchen 
Fallen hautig leicht sauer. Die Zellen erweisen sich im tibrigen der Form nach 
als Rundzellen, nicht etwa wie Epithelien im Urin mit gezacktem Kontur. Mit 
der Lymphocytose, speziell bei Lues, werden wir uns noch ausfiihrlich zu 
beschaftigen haben. 

Wer derartige Bilder, wie wir sie eben als Leichenbefunde beschrieben 
haben, éfter gesehen hat, wird kaum im Zweifel sein kénnen, daB die Rund- 
zellen im Liquor, zum mindesten teilweise, aus abgestoBenen Endothelien 
bestehen. Abgesehen nun von derartigen Beobachtungen, kann man folgende 
theoretische Uberlegung anstellen: Die Liquorhdhle stellt einen allseitig ge- 
schlossenen, mit Endothel ausgekleideten Sack dar. Alle bisher bekannt 
gewordenen Tatsachen sprechen dafiir, daB unter normalen Verhaltnissen 
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nur dialysable Koérper zwischen Blut und Liquor ausgetauscht 
werden (s. auch ganz besonders Liquorhamorrhagie). Zellen, die patho- 
logischerweise in den Liquor gelangen, passieren nachweisbar die Scheidewand 
erst nach langerer Zeit, wenn ihr Leib aufgelést und sein Inhalt durch Autolyse 
dialysabel gemacht wurde. 

Die Vorstellung ist nun unabweisbar, daB auch die Liquorendothelien 
innerhalb bestimmter Zeit erneuert werden (Mauserung). Per Analogie 
mit den spater zu besprechenden Veranderungen hamorrhagischer Liquor- 
ergiisse ist unbedingt zu postulieren, daB diese Zellen den Liquor nur 
in der Weise verlassen kénnen, daB sie zuerst cytolysiert und dann 
autolysiert, d. h. dialysabel gemacht werden. ‘ 

Wir weisen auf die Rolle hin, die z. B. die Milz bei der Mauserung der 
Erythrocyten spielt, und daB eine Einrichtung, abgestorbene Liquorendothelien 
aus der geschlossenen Héhle nach auBen zu beférdern, nicht besteht bzw. in 
Anbetracht der sonstigen Verhaltnisse kaum anders vor sich gehen kann, als 
wir das eben geschildert haben. 

Fassen wir das bisher iiber die Entstehung der normalen Liquorbestandteile 
Gesagte noch einmal zusammen, so kénnen wir sagen: 

Der Liquor ist eingeschlossen in eine als Dialysiermembran 
wirkende Schichte von Endothelzellen. Unter normalen Verhaltnissen treten 
nur die dialysablen Stoffe des Plasma in den Liquor tiber, wodurch im wesent- 
lichen die Zusammensetzung seines dialysablen Anteils bedingt ist. Die 
infolge Mauserung in diesen vollkommen abgeschlossenen Sack abge- 
stoBenen Endothelien bilden erstens die normalerweise im Liquor gefundenen 
Rundzellen, durch ihre — zwecks Eliminierung notwendige — Auflosung 
entstehen die geringen Mengen EiweiB im normalen Liquor; als extremes 
Vergleichsbeispiel denke man an die EpithelabstoBung in Dermoidcysten. 

Wir glauben, daB lediglich auf diese Weise samtliche iiber die Zusammen- 
setzung des normalen Liquor bekannten Tatsachen sich ohne Spekulation auf 
Grund von tatsachlichen Beobachtungen erklaren lassen, und kénnen behaupten, 
daB keine der bisher aufgestellten Hypothesen der Summe dieser Tat- 
sachen auch nur einigermaBen gerecht wurde. Bei diesem Versuch einer 
Erklarung der Liquorzusammensetzung steht auch in gewissem Sinne die 
weitere Vorstellung im Vordergrund, daB der Liquor — als tote Fiillmasse, 
die zum eigentlichen Stofiwechsel keine Beziehungen hat —- einer konti- 
nuierlichen Neubildung gar nicht bedarf, und wir nehmen auch an, 
daB es eine solche nicht gibt, wenigstens nicht in betrachtlichem MaBe. 

Nun wide fiir eine derartige Funktion des Liquor eine glatte, mit Endothel 
bekleidete Membran eigentlich geniigen. Bei der Frage der Entstehung des 
Liquor darf aber zweifellos ein so auffallendes Gebilde wie die Plexus nicht 
unberticksichtigt bleiben. 

Auch wenn man eine kontinuierliche Neubildung des Liquor nicht 
annimmt, so bleibt die Funktion und Notwendigkeit der Plexus doch voll- 
kommen verstandlich, wenn man sie als eine OberflachenvergréBerung der 
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Dialysiermembran betrachtet, wo infolge der reichlichen GefaBentwicklung 
schnell Liquor ersetzt werden kann. Es geniigt vollkommen, wenn man die 
Plexus lediglich als Ventil auffaBt, das nétigenfalls neuen Liquor 
in groBter Schnelligkeit zu liefern im stande ist. 

Ohne auf diese Verhaltnisse austfihrlich einzugehen, wollen wir nur daraut 
hinweisen, daB, abgesehen von Schwankungen des. Liquordrucks infolge der 
Blutcirculation, die wahrscheinlich nur zu lokalen Verschiebungen 
(Pendelbewegung) des Liquor fiihrt, der allgemeine Liquordruck auch ab- 
hangig ist von der Atmuneg. Forcierte Exspiration, besonders mit An- 
strengung der Bauchpresse, wie sie etwa beim Brechakt oder schon bei der 
Detakation in Frage kommen, kénnen den Liquordruck so erhéhen, da® man 
sich wohl-vorstellen kann, daB® ein Teil der Flitssigkeit auf dem Wege der 
Pacchionischen Granulationen oder der sonst bekannten AbfluBwege gewisser- 
mafBen verloren geht. Es bereitet keine Schwierigkeit, sich vorzustellen, daB 
eine Kompensationsvorrichtung vorhanden sein mu 8, die ventil- 
artig mit groBter Schnelligkeit die Fltissigkeitsmenge wieder ersetzt. Diesem 
Zwecke dienen die Plexus in hervorragendem MaBe, d. h. sie sind zwar ein 
Absonderungsorgan, das aber trotzdem kein Driisensekret liefert, sondern 
nur ,,Wasser“; in diesem Wasser sind dann notwendigerweise, d. h. schon 
aus rein physikalischen Griinden, die dialysablen Bestandteile des Blutplasma 
enthalten, da eine Abscheidung von reinem Wasser unter den bestehenden 
Verhaltnissen, ganz abgesehen von der Unzweckmafigkeit, gar nicht 
denkbar ist. 

Wir sind nun in unserer Darstellung so weit gekommen, daf8 wir aus 
der Betrachtung der Zusammensetzung des normalen 
Liquor erkannt haben, daB der Stoffaustausch zwischen Blut und Liquor 
unter normalen — und, wie wir gleich vorwegnehmen wollen, auch patho- 
logischen — Verhaltnissen anscheinend restlos durch die Gesetze der 
Dialyse erklart werden kann, zu denen sich allerdings der Effekt der 
Zellmauserung addiert. Wir haben weiter gezeigt, wie das Vorhandensein 
von EiweiB im Liquor mit dieser grundlegenden Ansicht zwanglos in Einklang 
zu bringen ist und wie die Beriicksichtigung der Plexus, deren Tatigkeit meist 
in ganz anderer Richtung gesucht wurde, an diesex Vorstellung nichts andern 
kann. Wir kénnen bei unseren weiteren Betrachtungen die Plexus fast ganz 
ausschalten, da sie zu der Vorstellung einer lebenden Dialysiermembran keine 
qualitativ neue Vorstellung hinzufiigen, sondern nur die quantitative einer 
enormen OberflachenvergroBerung. 

Es wiirde uns hier zu weit fiihren, wenn wir auf die verschiedenen Funk- 
tionen lebender Membranen eingehen wollten; wir wollen zum besseren Ver- 
standnis nur kurz darauf hinweisen, daB es eine fortlaufende Reihe von 
Membranfunktionen im lebenden Organismus gibt, deren eines Extrem etwa 
das Corneal- oder Blasenepithel darstellt, die nicht nur fiir dialysable Korper 
sondern auch fiir Wasser absolut undurchlassig sind: obturierende Mem- 
branen. Das andere Extrem stellen Driisenepithelien mit specifischer Sekretion 
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dar; in der Mitte stehen Membranen wie die Liquorauskleidung, die dem eigent- 
lichen Stoffwechsel fremd, annahernd genau den Gesetzen der Dialyse folgen. 

Wir wollen nun weiter untersuchen, wie weit die Vorstellung, daB der 
Stoffaustausch zwischen Blut und Liquor den Gesetzen der Dialyse entspricht, 
unter verschiedenen, auch pathologischen Verhaltnissen zutrifft. Wir werden 
bei dieser Betrachtung erkennen, daB diese Ubereinstimmung mit einer Ele- 
ganz durchgefiihrt werden kann, wie dies selten bei der. Ubertragung physi- 
kalisch-chemischer Vorstellungen auf pathologisch-physiologische Probleme 
moglich ist. Wenn wir besonders auch pathologische Liquorverhaltnisse den 
Gesetzen der Dialyse unterordnen wollen, so diirien wir nicht wie bisher von 
der Vorstellung einer starren Dialysiermembran, etwa entsprechend dem 
Pergament, ausgehen, sondern wir mtssen folgende Verhdltnisse beriick- 
sichtigen : 

1. Wie verhalten sich verschiedene Ko6érper der unveranderten 
normalen Membran gegeniiber ? 

2. Wie verhalt sich die Membran unter verschiedenen pathologischen 
Membran ein und demselben Korper gegenitiber ? 

Besonders die zweite Frage verdient unsere volle Beriicksichtigung, wenn 
wir verstehen wollen, wie selbst fiir alle pathologischen Méglichkeiten die 
Vorstellung einer Dialysiermembran zur Erklarung restlos ausreicht. 

Um zuerst die erste Frage zu erledigen, so entspicht sie mehr einfachen 
Laboratoriumsverhaltnissen: Wenn wir Blut gegen Wasser in einem Pergament- 
schlauch dialysieren, so werden wir — abgesehen vom EiweifB — eine Fliissig- 
keit ungefahr von der Zusammensetzung des Liquor gewinnen. Es fragt sich 
nun, wie andere Kérper, die normalerweise nicht im Blut vorkommen, sich bei 
ihrem Ubertritt in den Liquor verhalten. Ob diese Kérper (ungefahr) den 
Gesetzen der Dialyse folgen, laBt sich priifen: 

1. an pathologischen Stoffwechselprodukten, 

2. an verabreichten Medikamenten u. del. 

Der Durchtritt dialysabler Substanzen durch eine (nicht oder wenig 
quellbare) Membran geht in einer solchen Reihenfolge vor sich, daB am 
leichtesten durchtreten fliichtige Stoffe, wie z. B. Chloroform, Aceton, 
Alkohol; der Ubertritt derartiger Kérper aus dem Blut in den Liquor erfolgt 
nachweisbar sehr leicht. Das Aceton z. B. hat beim Diabetes fiir das Zustande- 
kommen und die Diagnose eines bevorstehenden Koma eine groBe Bedeutung. 

Bei Salzen ordnet man die Dialysierfahigkeit in den sog. lyotropen 
Reihen, die auch nach anderer Richtung groBe Bedeutung haben. Ohne 
auf Einzelheiten einzugehen, wollen wir hier nur auf das theoretisch hdchst 
interessante Gesetz hinweisen, daB der Ubertritt verschiedener Substanzen aus 
dem Blut in den Liquor, soweit es sich exakt nachpriifen 1aBt, bei normalen 
Meningen dem Gesetz der lyotropen Reihen folgt: daB also z. B. Rhodanide 
leichter tibertreten als Jodide — Nitrate — Chloride — Sulfate in absteigender 
Reihe. Derartige Untersuchungen sind aus verschiedenen Griinden schwer 
exakt durchfiihrbar, denn erstens ist die Art der Verabreich ung von 
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Bedeutung, ob per os, intravenéds oder subcutan, auch die mehr oder minder 
schnelle Ausscheidung durch die Nieren kompliziert die Versuchsbedingungen 
sehr. Zweitens ist es von groBer Bedeutung, wie fein die Methode des Nach- 
weises der im Liquor gesuchten Substanz ist, Dieser Punkt hat z. B. in thera- 
peutischer Beziehung Bedeutung bei der Frage, ob Quecksilber oder Salvarsan 
leichter in den Liquor tibertritt. Das Hg ist in kleinen Spuren sehr schwer 
nachweisbar, Arsen noch in verschwindend geringen Mengen, was leicht iiber- 
sehen wird, wenn man den méglichen Einflu8 eines der beiden Medikamente 
auf luetische Prozesse des Centralnervensystems abschatzen midchte. 

Wenn man diese Schwierigkeiten in Rechnung setzt, so kann man jeden- 
falls sagen, da8 der Unterschied im Durchtritt dialysabler Korper in den 
Liquor sich stets, als dem Gesetz der lyotropen Reihen folgend, nachweisen 
laBt, wenn diese Kérper in der Reihe nicht allzu nahe beisammenstehen und 
gleich empfindliche Methoden fiir ihren Nachweis zur Verfiigung stehen. 

Von pathologischen Stoffwechselprodukten, die bei gréBter Dialysierfahig- 
keit leicht in den Liquor tbertreten und hier zum Zustandekommen eines Koma 
beitragen kénnen, erwahnten wir schon das Aceton beim Diabetes. Bei der 
Uramie spielt ebenso der Harnstoff eine bedeutsame Rolle, der spielend 
leicht jede Membran passiert und durch seine stark aufquellende Eigenschaft 
bei Anhaufung im Liquor sehr wohl direkt zum Zustandekommen eines Koma 
beitragen kann. 

Wir haben bisher bei der. Betrachtung verschiedener Kérper, auch solcher, 
die nicht normalerweise im Blut vorkommen, gesehen, da8 ihr Ubertritt in den 
Liquor den Gesetzen der Dialyse in der Form lyotroper Reihen folgt, soweit 
wenigstens eine exakte Nachpriifung méglich ist. Zur Vervollstandigung wollen 
wir noch hinzufiigen, daf dementsprechend kolloidale blutfiremde Kérper nicht 
in den Liquor tibertreten. 

Wir kommen nun zu der zweiten Frage, die theoretisch und praktisch von 
der allergréBten Bedeutung ist: Wie verandert sich unter pathologischen Ver- 
haltnissen (gemeint sind hier vorwiegend ,,Liquorerkrankungen“, nicht Ver- 
anderungen des Blutchemismus) der Stoffaustausch zwischen Blut und Liquor, 
d. h. also, wenn nicht das Dialysiergut, sondern die Dialysiermembran ver- 
Andert ist. 

Bei Analyse dieser Frage ist auch wieder zu unterscheiden zwischen nor- 
malen Blutbestandteilen, seien es nun geloste (dialysabel oder kolloidal) oder 
auch corpusculare, und zwischen blutfremden. 

Wenn wir vorwegnehmen, daB auch diese Erscheinungen restlos durch 
die Annahme einer dialysierenden Membran erklart werden, so scheint es uns’ 
zweckmaBig, ein Modell fiir dieses Geschehen zu suchen, denn die einfache 
Vorstellung der Dialyse in einem Pergamentschlauch (nicht quell- und dehnbare 
Membran) reicht fiir diese Verhaltnisse nicht aus. Unter pathologischen Ver- 
haltnissen werden namlich nicht nur dialysable Stoffe zwischen Blut und 
Liquor ausgetauscht, sondern es passieren auch kolloidale und selbst 
corpusculare Elemente die Scheidewand. 
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Um auch diese Erscheinungen unter die Gesetze der Dialyse unterordnen 
zu konnen, geniigt nicht das Modell eines starren Pergamentschlauches, wohl 
aber kann die Dialyse nach van Calcar mit der abgezogenen Epithelschicht 
yon Amnioshauten vorteilhaft zum Vergleich herangezogen werden, um alle 
Vorkommnisse kiinstlich zu reproduzieren und damit dem Verstandnis nahe zu 
bringen. 

Die Méglichkeit des Durchtritts einer gelésten Substanz hangt ab von 
dem Verhaltnis ihres Molekularvolumens zur Poren- 
weite der Membran. Daf Korper von verschiedenem Molekularvolum 
die normale Liquormembran in gleicher Reihenfolge passieren wie eine 
Dialysiermembran, d. h. also nach dem Gesetz lyotroper Reihen, haben wir 
oben schon ausgefiihrt. Es handelt sich nunmehr um die fiir die Liquorpatho- 
logie viel wichtigere Frage, wie verschieden leicht ein und derselbe Korper 
bei verschiedener Porenweite passiert, unter welchen pathologi- 
schen Verhiltnissen die Porenweite, id est die Durchlassigkeit erhoht ist, und 
wie unter solchen Verhdltnissen auch kolloidale oder selbst corpusculare 
Kérper passieren, denen der Durchtritt durch die normale Membran unmog- 
lich ist. 

Alle diese Verhaltnisse lassen sich mittels der Dialyse nach van Calcar 
mit Amnioshautchen, die ja den Bedingungen im Liquor so nahe wie nur 
irgend moglich kommen, leicht nachahmen und restlos erklaren. 

Die willkiirliche Veranderung der Porenweite, d. h. eine 
erhéhte Durchlassigkeit auch fiir kolloidale Stoffe, erzielt man durch Druck aut 
die Membran mittels eines Geblases, die dadurch gedehnt wird. Diese Versuchs- 
anordnung entspricht vollkommen den sonst schwierig zu verstehenden Ver- 
haltnissen, wie wir sie spater bei der Liquorstauung (Xanthochromie 
-+ Koagulation) analysieren werden. Wenn man den Druck maximal steigert, 
so treten durch die Membran selbst corpusculare Elemente, z. B. Tuschekérnchen, 
hindurch, ohne daB die Membran mechanisch ladiert wird, d. h. bei Nach- 
lassen des Druckes zeigt die Membran (unter giinstigen Verhaltnissen) genau 
die gleiche Beschaffenheit wie vorher (vollkommene Reversibilitat der Steige- 
rung der Porenweite). 

Wir legen auf diese Laboratoriumsversuche, die wir selbst 6fter ausfithren 
konnten, deshalb so groBen Wert, weil dadurch gewisse biologische Experi- 
mente am Liquor erklart werden kénnen, deren falsche Deutung dem Ver- 
standnis dieser Verhaltnisse bisher uniiberwindliche Schwierigkeiten bereitete, 
Verhaltnisse, die, wie wir immer wieder zeigen mtssen, das Kernproblem der 
gesamten Liquorpathologie darstellen. Man glaubte friiher, daB die Passage 
Liquor — Blut selbst fiir kolloidale und corpusculare Elemente sehr leicht Sei, 
wahrend umgekehrt die Passage Blut — Liquor kolloidalen Kérpern verlegt 
sei. Dab man sich mit dieser unwahrscheinlichen Annahme beruhigie, 
erklart, warum heute noch alle theoretischen' Kapitel der pathologischen Liquor- 
physiologie sich in einem so verworrenen Zustande befinden. Die oben gegebene 
Annahme entstand auf Grund von Experimenten, bei denen man nach Injektion 
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von artiremdem Serum oder von Zinnoberemulsion in den Liquor den schnellen 
Ubertritt in die Blut- oder Lymphbahn hatte nachweisen kénnen. Die ange- 
gebene Deutung dieser Versuche ist nun aber vollkommen falsch, denn bei 
derartigen Versuchen werden die DruckverhAltnisse im gleichen 
Sinne verandert wie bei dem oben beschriebenen Laboratoriumsversuch mit der 
Druckdialyse. Derartig extreme Veranderungen der Druckverhdaltnisse 
kommen aber selbst unter pathologischen Verhaltnissen intra vitam niemals 
vor. Wir werden auf diese Verhaltnisse bei der Besprechung der Liquorstauung 
und -hamorrhagie noch naher einzugehen haben. 

Diese Druckdialyse ist nur ein — u. zw. relativ seltenes — Beispiel, 
wie verschieden sich ein und derselbe Kérper einer Membran gegeniiber ver- 
halten kann, wenn deren Porenweite, eventuell sogar nur ganz voriitbergehend, 
verandert wird. 

_ Fur die Liquormembran kénnen wir also folgendes Gesetz aufstellen: sie 
wird normalerweise (normale Porenweite) nur von dialysablen Képern passiert, 
u. zw. in der fiir Salze u. s. w. geltenden Reihenfolge lyotroper Reihen. Bei 
veranderter Porenweite, z. B. infolge von Druck oder Quellung, treten auch 
kolloidale Kérper durch, bei héchster Dehnung (maximaler Porenweite) 
kénnen sogar corpusculare Elemente hindurchgepreBt werden, d. h. also ohne 
Eigenbewegung und ohne daB dadurch die Membran irreversibel verandert 
wird oder werden braucht. 

Diese Feststellung ist von um so gréBerer Tragweite, wenn wir nun noch 
die weitere Tatsache hinzufiigen, daB eine Veranderung der Porenweite, d. h. 
eine groBere Durchlassigkeit, nicht nur durch physikalische (Druck) sondern 
auch durch chemische Faktoren bedingt werden kann, die in der 
Liquorpathologie bei Entziindungen eine besonders groBe Rolle spielen. 

Die oben erwahnte Amnioshaut halt unter normalen Verhaltnissen EiweiB- 
kérper zuriick; quillt man dieselbe nun auf, etwa durch verdiinnte Sauren oder 
Harnstofflésungen, so wird die Porenweite so vergréBert, daB bei normalem 
Druck selbst hochkolloidale EiweiBkorper (z. B. Fibrinogen) durchtreten. 

Die Durchlassigkeit der Meningen wird bei entziindlichen Zustanden, 
vermutlich unter Mitwirkung von Sauren, ebenfalls lokal erhéht, so daB Blut- 
kolloide in den Liquor iibertreten, die normalerweise nicht passieren kénnen. 
Diese Vorgange miissen bis zu einem gewissen Grade als vollkommen rever- 
sibel angenommen werden. 

Wir kénnen jetzt die Durchlassigkeit der Liquormembran unter normalen 
sowohl als auch pathologischen Verhaltnissen restlos auf die erweiterten 
(kolloidchemischen) Gesetze der Dialyse beziehen nach folgendem Schema: 


I. Normale Permeabilitatsverhaltnisse : 


a) Membranzustand: normale Porenweite und Durchlassigkeit; 

b) passierende Kérper: 1. Grenze: nur ,,dialysable“ Koérper passieren; 

2. Reihenfolge: lyotrope Reihen: Harnstoff > Rhodanid > Chlorid > Sulfat 
u. S. W. 
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II. Pathologische Permeabilitatsverhaltnisse : 


a) Membranzustand: erhohte Durchlassigkeit durch: 1. Kontinuitats- 
trennung (Blutung), 2. Druckdehnung (Liquorstauung), 3. Verquellung 
(Entziindung) ; 

b) passierende Korper: 1. Grenze: alle kolloidalen Korper bis einschlieB- 
lich corpusculare Elemente kénnen passieren (eventuell ohne irreversible 
Membranveranderung); 2. Reihenfolge: ebenfalls in lyotropen Reihen, die 
fiir kolloidale Kérper sich folgendermaBen darstellen: (Hamoglobin-) > Al- 
bumin- > Globulin- > Fibrinogen- > Zellen. 

Als wichtigste Konsequenz entnehmen wir fur die praktische Liquor- 
diagnostik aus diesen Feststellungen die Tatsache, daB die Permeabilitats- 
stérung als um so starker anzunehmen ist, je hoher die tbergetretenen 
kolloidalen Korper in der lyotropen Reihe stehen. 

Wir haben jetzt alle Momente beisammen, die den Stoffaustausch zwischen 
Blut und Liquor regulieren, wodurch auch die Entstehung und Zusammen- 
setzung des Liquor unter normalen und pathologischen Verhaltnissen er- 
klart wird. 

A. Der normale Liquor setzt sich zusammen aus einer exogenen 
(hamatogenen) und einer endogenen Komponente. Die hamatogenen 
Bestandteile sind die dialysablen Teile, die nach den Gesetzen der Dialyse 
bei unveranderter PorengréBe der Membran aus dem Blut- 
plasma stammen. Die kolloidalen Bestandteile (EiweiB) des normalen Liquor 
sind endogener, d. h. cytogener Entstehung. 

B. Der pathologische Liquor 1laBt sich in seiner Zusammen- 
setzung nur dann verstehen, wenn man diese Unterscheidung in hamatogene. 
und endogene Bestandteile durchfiihrt, worauf man bisher tiberhaupt nicht 
achtete. Wenn wir nun samtliche méglichen pathologischen Liquorverande- 
rungen betrachten, so kommen wir zu folgender Einteilung auf geneti- 
scher Grundlage, wahrend das obige Schema die kolloidchemischen 
Verhaltnisse betraf. 

{. Pathologische Liquorveranderungen durch veranderten Blut- 
chemismus. Dahin zahlen die Liquorveranderungen bei allgemeinen Stoff- 
wechselstérungen, also ein Gebiet, das nicht zu den ,eigentlichen 
Liquorerkrankungen“ zu zahlen ist. Diese normalerweise 
im Liquor nicht vorkommenden Stofie, die aber wie Aceton 
und Harnstoff durch ihre lokale Anhaufung fiir das Centralnervensystem von 
groBer Bedeutung werden kénnen, sind: 1. hamatogener Entstehung und 
2. treten unter den Verhaltnissen normalen Stoffaustausches (einfache Dialyse 
bei unverdnderter Membran) in den Liquor iiber. 


I]. Pathologische Liquorveranderungen bei eigentlichen Liquorerkran- 
kungen, d. h. im wesentlichen bei Veranderungen der Meningen. 


Fur diese Gruppe ist nun eine Unterscheidung hamatogener und endogener 
Bestandteile unbedingt erforderlich. 
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a) rein hamatogener Entstehung; 

b) rein endogener, d. h. cytogener Entstehung; 

c) gemischt exogen-endogener Entstehung. 

Die Gruppe c) hat im wesentlichen nur theoretische Bedeutung, von gréBter 
Tragweite ist aber die scharfe Unterscheidung der beiden anderen Gruppen. 

Die Gruppe II.a): pathologische Liquorveranderungen 
rein hamatogener Entstehung lat sich nun in folgende Unter- 
abteilungen zerlegen, wenn wir den Zustand der Meningealmembran zu 
grunde legen: 

1. Liquorhamorrhagie: rein hamatogener Entstehung; Kontinuitats- 
trennung der Membran. 

2. Liquorstase: Ubertritt von Blutplasma in den Liquor durch rein 
‘ mechanische Verhaltnisse; vermehrte Durchlassigkeit der Membran (erhohte 
PorengréBe) durch Druck. 

3. Entziindliche Meningealveranderungen (mit AusschluB der 
Lues): rein hamatogene Entstehung. Ubertritt von Blutplasma + Zellen; 
Erhohung der Durchlassigkeit der Membran (bei normalem Druck) durch 
Verquellung. 

II. b) Pathologische Liquorveranderungen rein endogener Entstehung: nur 
luetische Meningitis. 

II.c) Fast nur die Paralyse und ganz akute syphilitische Meningitiden. 

Die Gruppe der Liquorveranderungen infolge veranderten Blutchemis- 
mus hat weniger Beziehung zu Erkrankungen des Centralnervensystems als 
zur Allgemeinmedizin, speziell zu den Fragen des Coma diabeticum und 
uraemicum, eventuell auch zur Eklampsie. Wir werden darauf in einem beson- 
deren Abschnitt des speziellen Teiles umsomehr einzugehen haben, als diese 
Zusammenhange bisher fast nie exakt untersucht wurden. 

Von groBem theoretischen Interesse sind die Liquorhdamorrhagie und die 
Liquorstase. Die Hamorrhagie ist fiir die Frage des Stoffaustausches in der 
Richtung Liquor — Blut von groBem Interesse und miiBte eigentlich in diesem 
Kapitel abgehandelt werden. Da es sich aber doch mehr um einen speziellen 
Fall handelt, wollen wir diese Verhaltnisse erst im speziellen Teil erlautern. 
Die Hamorrhagie und die Liquorstase haben im tibrigen im Gegensatz zu den 
sonstigen Permeabilitatsstérungen das Gemeinsame, daf es sich bei ihnen um 
eventuell voriibergehende Anderungen der Durchlassigkeit handelt, 
wahrend die mehr bleibenden Permeabilitatsstérungen sich bei den eigentlich 
entziindlichen Erkrankungen der Meningen finden, die ja auch diagnostisch 
und besonders differentialdiagnostisch ein ganz besonderes Interesse bean- 
spruchen. 

Wir kommen nun zu dem Hauptproblem pathologischer Liquorverande- 
rungen, zu der Ausnahmestellung, die wir im obigen Schema derluetischen 
Meningitis zugewiesen haben im Gegensatz zu allen tbrigen ent- 
ziindlichen Veranderungen der Meningen. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 31 
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Wir behaupten : mee 

Die pathologischen Liquorveranderungen bei der luetischen Meningitis 
kommen zu stande bei normaler Durchlassigkeit, bei allen anderen 
Meningitiden 1aBt sich eine erhdhte Durchlassigkeit und der Ubertritt von 
kolloidalen Blutbestandteilen nachweisen, mit anderen Worten: die luetischen 
Liquorveranderungen miissen demnach (im wesentlichen) endogener Ent. 
stehung sein. 

Es fragt sich nun, welche Methoden uns zur Verfiigung stehen, um den 
Zustand der Durchlassigkeit der Meningen zu kontrollieren. 

Wir werden bei Besprechung der Methoden der Liquoruntersuchung und 
ihrer genetischen Erklarung eine Gruppe von ,Kommunikations- 
symptomen*“ aufstellen, deren jedes eine pathologische Kommunikation 
zwischen Blut und Liquor beweist oder doch beweisen soll. 

In Deutschland rechnet man zu dieser Gruppe namentlich den Nachweis 
kolloidaler liquorfremder Blutbestandteile: als Hamo- 
lysin, Complement und Fermente. Theoretisch kann der Nachweis dieser 
Substanzen nicht dem gewiinschten Zwecke dienen, da sie erstens auch 
endogen entstanden sein kénnten (cytogen, vgl. besonders auch das spater 
uber pathologische Fermente und die Entstehung eines Hamolysins im Liquor 
bei Hamorrhagien Gesagte) und weil zweitens diese Methoden quantitativ so 
wenig fein sind, daB ihr negativer Ausfall nichts iiber eine normale 
Durchlassigkeit besagt. 

Der erste Einwand 1a8t sich nur ausschlieBen, wenn wir kérper- 
fremde Substanzen verwenden, die also nicht rein endogen entstanden sein 
kénnen und die sich einfach und exakt quantitativ bestimmen lassen. 

Theoretisch ist also nur eine funktionelle Belastungsprobe 
zu gebrauchen, womit nicht gesagt werden soll, daB dieser theoretische Einwand 
die praktische Brauchbarkeit der oben erwahnten Symptome fiir die Diagnose 
einer erhohten Durchlassigkeit im konkreten Fall in Frage stellen soll; davon 
spater. 

Als solche funktionelle Priifung der Durchlassigkeit 
der Meningen besitzen wir z. B. die von Mestrezat ausgearbeitete Methode 
mit Nitraten, mit der wir die Durchlassigkeit quantitativ bestimmen, also 
auch den Normalzustand geniigend genau feststellen kénnen. Es ist wohl hier 
die beste Gelegenheit, auf einen Unterschied der beiden Arten von Permeabili- 
tatsprifung hinzuweisen; wir kénnen  unterscheiden eine gewissermaBen 
statische und eine dynamische bzw. funktionelle Prifung. Es kommt nun hier 
bei dieser Unterscheidung nicht auf den bereits erwahnten Unterschied an, 
daB die funktionelle Methode kérperfremde Stoffe verwenden kann, die 
auBerdem eine erheblich gréBere quantitative Exaktheit des Nachweises 
gestatten, sondern auf ein anderes, mehr zeitliches M oment. Die 
funktionelle Methode bestimmt den momentanen Zustand der Permeabilitat 
praect den vorliegenden_ Ef fekt derselben. Da es nun Krankheitsbilder 
gibt, dei denen die Permeabilitatsstérung eventuell von sehr rasch voriiber- 
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gehender Dauer ist (Hamorrhagie — Liquorstauung), kénnen wir in diesen 
(Ausnahme-) Fallen die eventuell nicht mehr oder nicht mehr in dem Grade 
vorhandene Stérung mit der funktionellen Methode nicht nachweisen, sondern 
nur mit der statischen. 

Mestrezat verabreicht bei seiner funktionellen Priifung, 3 Stunden vor 
der Punktion, per os 1 g Natriumnitrat auf 30 4g Korpergewicht; im Liquor 
wird dann die Menge Nitrat mit geniigender Genauigkeit colorimetrisch mit 
Diphenylamin festgestellt. 

Das Nitrat ist nun allerdings kein kérper- selbst nicht einmal liquor- 
fremder Stoff, aber es tritt nach unseren Vorstellungen nicht 
in den Stoffwechsel ein und die Ergebnisse sind auch vollkommen 
eindeutig. Jedenfalls lassen sich nicht die Einwande erheben, wie etwa gegen- 
uber dem Nachweis von Hamolysin u. dg. (s. diesbeziiglich auch bei Liquor- 
hamorrhagie!). 

Im normalen Liquor finden sich mit und ohne Eingabe von Nitrat 
(unter den obigen Versuchsbedingungen) ca. 7—10 mg pro Mille Nitrat, bei 
tuberkulésen und septischen Meningitiden steigt diese Zahl bei der Funktions- 
prifung eventuell auf 70—80 mg, bei der luetischen Meningitis ist sie normal. 

Wir kénnen also mit Hilfe dieser funktionellen Priifung der Meningeal- 
durchlassigkeit einwandfrei feststellen, daB bei luetischen Meningitiden keine 
erhohte Durchlassigkeit besteht, da selbst fiir sehr leicht diffundierende Sub- 
stanzen normale Durchtrittsverhaltnisse bestehen. Wir kénnen demnach allein 
schon aus dieser Tatsache schlieBen, da die unter Umstanden erhebliche 
EiweiBvermehrung im Liquor bei diesen Fallen nicht hamatogener Entstehung 
sein kann, sondern endogen entstanden sein muB. Wir haben hier eine der 
Grundtatsachen der pathologischen Liquorphysiologie vor uns, ohne die eine 
exakte Diagnostik undenkbar ist. Wir kénnen nun aber noch weitere Tatsachen 
beibringen, die beweisen, dafB im allgemeinen die Liquorveranderungen bei Lues 
nicht hamatogener Entstehung sein kénnen, das ist erstens die relativ normale 
Zusammersetzung des dialysablen Anteils des Liquor und vor allem die quali- 
tativ ganz andere Zusammensetzung des LiquoreiweiB8 bei Lues, worauf wir 
spater noch eingehen werden. 

Fassen wir das in diesem Kapitel Gesagte noch einmal kurz zusammen, 
so kénnen wir sagen: eine exakte Diagnostik kann nur aufgebaut werden auf 
der Kenntnis der pathologischen Physiologie. Bei der Entstehung des normalen 
Liquor unterscheiden wir einen dialysablen Anteil hamatogener Entstehung 
und einen EiweiBanteil endogener Entstehung. Diese Unterscheidung mu auch 
tiir samtliche pathologischen Méglichkeiten durchgefiihrt werden: es gibt Ver- 
anderungen, die vorwiegend auf dem Wege verdnderter Dialysiertatigkeit ent- 
stehen, wo also bei Erhéhung der Durchlassigkeit der Liquormembran 
hamatogene K6rper in den Liquor eindringen, und es gibt anderseits patho- 
logische Liquorveranderungen, die auf Grund der Tatsache einer normalen 
Durchlassigkeit nur als endogen entstanden aufgefaBt werden konnen, wie 
es fiir die Lues zutrifft. 

P) ole 
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Wir wiesen darauf hin, daB die funktionelle Prifung der 
Meningealdurchlassigkeit der einzige exakte Weg ist, um 
theoretisch zu beweisen, ob bestimmte Liquorveranderungen bei bestimmten 
Erkrankungen auf dem einen oder anderen Wege zu stande kommen. Im kon- 
kreten Falle ist diese funktionelle Pritifung nun aber meist itberfliissig, da wir 
mit Hilfe dieser Methode ein- fiir allemal feststellen konnen, welche Bedeutung 
anderen, an und fiir sich nicht eindeutigen Symptomen zukommt. Dieser 
Gesichtspunkt erméglicht eine Einteilung der verschiedensten Liquorsymptome 
in 2 Gruppen: 

1. Kommunikationssymptome; das sind alle die Befunde, die hamatogener 
Entstehung sind und die zum Teil eine pathologisch erhdhte Durchlassigkeit 
der Meningen beweisen ; 

2. endogene Symptome. 

Ohne Durchfiihrung dieser grundlegenden Unterscheidung ist eine 
diagnostische Verwertung der einzelnen Untersuchungsbefunde einfach un- 
denkbar. Wenn wir also bei einer diagnostischen Verwertung einzelner 
Symptome ihre genetische Erklarung versuchen miissen, so handelt es sich 
in erster Linie immer wieder um die Frage, ob sie hamatogener oder endogener 
Entstehung sind, und bei hamatogener Entstehung weiter, ob sie einer nor- 
malen oder erhéhten Durchlassigkeit der Meningen ihre Entstehung verdanken, 
und welche der drei angefiihrten Méglichkeiten erhéhter Durchlassigkeit in 
Frage kommt: Kontinuitatstrennung — Druckdehnung — Verquellung. 

Wenn wir nunmehr die einzeinen Untersuchungsmethoden besprechen, so 
ist bei der Bewertung ihrer Ergebnisse in erster Linie auf die hiermit gewonnene 
neue Erkenntnis beziiglich ihrer Genese zu achten. 


V. Die Untersuchungsmethoden und ihre diagnostische Verwertung. 


Die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis unterscheidet sich von der 
anderer Korperfliissigkeiten ganz wesentlich in einem Punkte, namlich der 
Materialknappheit, wodurch eine kritische Auslese unter den zur 
Auswahl stehenden Methoden durchaus notwendig gemacht wird. Beim Ve r- 
dacht eines Tumors z. B. soll man héchstens 1—2 cm Liquor ab- 
lassen und man muB8 infolgedessen sehr mit der Leistungsfahigkeit der ein- 
zelnen Methoden vertraut sein, wenn nicht nutzlos Material. verschwendet 
werden soll. 

Man war schon seit langem bestrebt, ein feststehendes Schema fiir die 
Untersuchung des Liquor aufzustellen, das allen Anspriichen gleichmaBig 
gentigen sollte. Am meisten in Deutschland gebraucht ist das Schema der 
vier Reaktionen nach Nonne. Das Wertvollste bei der Einfihrung 
dieses Schema scheint uns die Auffassung, daB die gleich zeitige Unter- 
suchung des Blutes einen integrierenden Bestandteil jeder Liquoruntersuchung 


vorzustellen hat, ein Punkt, der auch heute noch recht haufig vernach- 
lassigt wird. 
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Was die Liquoruntersuchung selbst betrifft, so muS das Schema von 
Nonne: Zellzahlung und -praparat, Wassermannsche Reaktion und Nonnesche 
Reaktion fiir heutige Bediirfnisse als unzureichend bezeichnet werden. Wir 
betonen das umsomehr, als man noch heute in Deutschland vielfach, oder in 
Arztekreisen sogar gréBtenteils der Ansicht ist, daB diese Reaktionen den 
diagnostischen Anspriichen der Praxis geniigen. 

AuBer dem zu eng umgrenzten Nonneschen Schema wollen wir noch 
auf zwei andere Versuche hinweisen, die in den entgegengesetzten Fehler 
vertallen: die ,,Formules chimiques“ von Mestrezat und die sog. ,,Reaktions- 
spektren“ von Eskuchen. Das Schema von Nonne hat zweifellos in der be- 
ginnenden Ara der Liquoruntersuchungen in Deutschland eine grofe Be- 
deutung gehabt, es ist aber sehr einseitig eingestellt, denn es paft erstens 
mehr fiir die Differentialdiagnose gréberer Veranderungen, wie sie den 
Neurologen beschaftigen, zweitens tendiert es ausschlieBlich auf eine Fest- 
stellung luetischer Veranderungen. Fir andersartige Erkrankungen und 
ganz besonders auch fir die beginnenden Veranderungen, wie sie den 
‘Syphilidologen interessieren (Prophylaxe, Therapie), reicht es nicht aus. 

Gegen die Versuche von Mestrezat und Fskuchen muB gleichmaBig der 
Vorwurf erhoben werden, daB in praxi hiemals so viel Liquor zur Verfiigung 
steht, um auch nur einen Teil der in beiden Schemen aufgezahlten Reaktionen 
ausftihren zu kénnen. Diese tabellarischen Zusammenstellungen sind Sammel- 
befunde und nicht Richtlinien fiir den konkreten Fall, sie sind gerade infolge 
ihrer Ausgedehntheit teilweise wertlos, weil erstens eine Unterscheidung 
charakteristischer und uncharakteristischer Symptome nicht durchgefihrt ist, 
und zweitens, weil nebeneinander Reaktionen ausgeftihrt werden mit 
gleicher diagnostischer Bedeutung, deren gleichzeitige Ausfithrung demnach 
nur eine unniitze Materialvergeudung bedeutet. 

Wir miissen also in erster Linie bemtiht sein, einen methodisch_be- 
griindeten Untersuchungsgang ausfindig zu machen, der allen Anforderungen 
geniigt, auch wenn wir vorher nicht im geringsten wissen, mit welchen 
Eventualitaten wir zu rechnen haben und bei dem wir aus dem Ergebnis der 
erstenorientierenden Untersuchung weiter schlieBen kénnen, welche 
Untersuchungen noch eine Klarung des Falles versprechen, oder ob die 
Untersuchung des Falles als abgeschlossen betrachtet werden kann. Wir 
werdem versuchen, am Schlu8 dieses Kapitels Vorschlage fiir den methodi- 
schen Gang einer Liquoruntersuchung aufzustellen, betonen aber von vorn- 
herein, daB wir die Aufstellung eines feststehenden Schemas ent- 
schieden ablehnen. Der Untersuchungsgang mu8 dem konkreten Fall an- 
gepaBt werden, und dazu gehdrt in erster Linie eine grofe personliche 
Erfahrung auch beziiglich der Kasuistik seltener Liquorerkrankungen, die 
sich nur unvollkommen durch formulierbare Regeln iibertragen laBt. Die 

,Formules chimiques“ und_ ,,Reaktionsspektren“ ermoéglichen gitinstigsten 
Falls nur festzustellen, ob ein Liquorbefund mit einer vorgefaBten 
Diagnose iibereinstimmt, denn bei beiden finden sich keine Angaben dartiber, 
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warum im einzelnen Falle die Reaktionsreihe einer bestiramten Tabelle in 
Anwendung gezogen werden soll, dies ist aber nicht der Zweck der Liquor- 
diagnostik, sondern die Diagnose soll methodisch allein aus dem Liquor- 
befund abgeleitet werden. Erst in neuester Zeit macht sich in der medizinischen 
Diagnostik ganz allgemein das Bestreben geltend, vom Symptom folge- 
richtig zur Diagnose aufzusteigen. Das Altere Verfahren bestand fast immer 
in dem Versuch, ob ein Symptomenkomplex in toto mit einer Diagnose 
(pathologisch-anatomisch oder Atiologisch) in Einklang zu bringen sei. Die 
Altere Liquordiagnostik ging immer (gewissermaBen deduktiv) von der fertigen 
Diagnose aus. Wir haben hier zum ersten Male den Versuch durchgefuhrt, 
das Symptom ohne Riicksicht auf eine vorgefaBte Diagnose an den Antang zu 
stellen. Nur auf diesem Prinzip kann eine reine Liquordiagnostik aufgebaut 
werden. 

Die unzahligen Einzelmethoden, die mit der Zeit fiir die Untersuchung 
des Liquor vorgeschlagen wurden, und unter denen unbedingt eine kritische 
Auswahl getroffen werden muB, lassen sich der angewandten Technik 
nach in folgende Gruppen teilen: 

1. Physikalische, 

2. chemisch-analytische Methoden, die den qualitativen und quantitativen 
Nachweis bestimmter einzelner Kérper bezwecken, 

3. biologische: Fermente, Antikérper u. s. w., 

4. morphologische (Cytologie), 

5. bakteriologische Methoden. 

Wir werden samtliche Methoden beriicksichtigen, vom denen man sich 
irgend eine diagnostische Hilfe im einzelnen Fall versprechen kann, werden 
aber nur diejenigen Methoden ausfiihrlich besprechen, von denen man ein 
charakteristisches oder wenigstens sonst wertvolles Resultat 
erwarten darf. 


Die erste Gruppe: die physikalischen Untersuchungs- 
methoden, erscheint bei ‘oberflachlicher Betrachtung fiir die Unter- 
suchung des Liquor deshalb besonders empfehlenswert, weil sie ohne 
Materialverbrauch arbeitet, es -bedarf also keiner besonderen 
Indikation fir die Anwendung derselben; man kénnte sie von diesem 
Gesichtspunkte aus ohne Schaden alle der Reihe nach in Anwendung ziehen. 
Von physikalischen Methoden sind angewendet worden und kommen in Frage: 
die Feststellung der Farbung und Triibungen, specifisches Gewicht, Ober- 
flachenspannung, Viscositat, Kryoskopie, elektrische Leitfahigkeit, H-lonen- 
konzentration, Refraktometer- und Interferometeruntersuchungen. 

; Auber der Inspektion, der Feststellung der Liquorfarbe und von 
Tribungen, die eventuell besondere Technik erfordern, kommt den ibrigen 
physikalischen Untersuchungsmethoden leider keine praktische Bedeutung zu. 
Dies wird sich auch kaum dndern kénnen, wenn man noch so viele andere 
selbst heute noch unbekannte Methoden heranziehen wollte. 
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Die physikalischen Untersuchungsmethoden geben fast ausschlieBlich 
nur die Summe samtlicher eventuell vorhandenen Liquor- 
veranderungen, wobei sich auBerdem Summanden mit positivem und 
negativem Vorzeichen gegenseitig aufheben und dadurch die Deutung des 
Resultates erschweren kénnen. Wenn auBerdem eine physikalische Methode 
fiir den Normalliquor, der eine viel konstantere Zusammensetzung aufweist 
als etwa z. B. Blut oder Urin, einen eng begrenzten Wert (scharfen Limes 
s. weiter unten) ergibt, so kénnen wir eventuell Abweichungen von diesem 
Wert feststellen, aus denen man schlieBen kann, daB es sich bestimmt 
um einen pathologisch veranderten Liquor handelt, eine 
atiologische Diagnose laBt sich mit Hilfe physikalischer Methoden fast 
niemals stellen, sie haben lediglich orientierenden Wert, d. h. Unter- 
scheidung zwischen Normal und Pathologisch, und auch dies nur in be- 
schranktem MaBe, denn nur positive Ausschlage sind von Wert, negative 
beweisen keineswegs, daB es sich um einen normalen Liquor handelt (siehe 
speziellen Teil: Normalliquor). . 

Es gibt nun auch physikalische Methoden, die unter Umstanden einen 
Hinweis auf den quantitativen Gehalt an einem bestimmten Kérper ergeben 
sollen, z. B. hat man den Versuch gemacht, die quantitative EiweifSbestimmung 
mit Hilfe des Refraktometers auszufiihren. Aber auch hier sind die physikali- 
schen Methoden den chemisch-analytischen Methoden insofern nicht eben- 
biirtig, weil ihr Ergebnis unter Umstanden durch irgend eine Komplikation 
vollkommen verschoben werden kann. Fir die refraktometrische Eiweif- 
bestimmung bedeutet ein starkerer Harnstoffgehalt z. B. eine solche Kompli- 
kation, die eventuell unbeachtet bleibt und ein vollig falsches Resultat ergibt, 
wenn man den Refraktometerwert in EiweiBwerte umrechnen will. Eine exakte 
Bestimmung eines einzelnen chemischen Kérpers mit Hilfe einer . physi- 
kalischen Methode ist fast niemals méglich, als Beispiel méchten wir noch 
auf den physikalischen Nachweis von Gallensauren mit Hilfe des Stalagmo- 
meters hinweisen. Auch hier 1aBt die Methode nur einen Wahrscheinlich- 
keitsschluB zu, der zwar in praxi meist richtig ist, aber als exakte Methoden 
konnen derartige Bestimmungen niemals angesehen werden, da sie nicht ein- 
deutig sind. 

Kommen wir nun zu dem Resultat, daB man den physikalischen Methoden 
in der Liquordiagnostik nur einen beschrankten, u. zw. vorwiegend 
orientierenden Wert zulegen kann, so kann man sie weiterhin auch 
aus der Liste der praktischen Untersuchungsmethoden ganz ausstreichen, denn 
die bloBe Orientierung: Unterscheidung zwischen Normal und Pathologisch 
erzielen wir einfacher und sicherer mit anderen obligaten Methoden. Die 
physikalischen Methoden, die nur eine Summe der vorhandenen 
Veranderungen ergeben, kénnen nicht entfernt konkurrieren mit der 
getrennten Bestimmung einzelner Bestandteile, wie das heute ja ziemlich 
allgemein auch bei der Untersuchung anderer Kérperflissigkeiten an- 


erkannt ist. 
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Es bleibt also von physikalischen Methoden nur die Inspektion 
iibrig, die Feststellung von Verfarbungen und Trubungen, die man vielleicht 
geneigt ware, tiberhaupt nicht als Methoden anzusehen, da Abweichungen 
von der Norm meist durch bloBe Betrachtung, ohne besondere Hilfsmittel 
festgestellt werden. 

Der normale Liquor ist vollkommen klar und farblos; unter pathologi- 
schen Verhialtnissen kommen auBer den leicht zu  differenzierenden 
Tribungen gelbe und rote Verfarbungen in Betracht. Die rote Ver- 
farbung braucht uns nicht weiter zu beschaftigen, denn sie stammt, im zentri- 
fugierten Liquor, ausschlieBlich von gelostem Blutfarbstoff her, der sich bei 
so starken Graden der Blutbeimengung ausnahmslos chemisch, spektro- 
skopisch und durch den Nachweis von Erythrocyten im Zentrifugat identi- 
fizieren 1aBt. 


Die Gelbfarbung des Liquor 


dagegen kann auf dreierlei Art entstehen, die im tbrigen samtlich hama- 
togener Genese sind, namlich durch: 

1. Gallenfarbstoff, 

2. Blutfarbstoff, genuin oder abgebaut, 

3. Plasmafarbung: Konzentration des PlasmaeiweiB + Serumfarbstoffe. 

Wenn wir bei der Deutung der Liquorsymptome immer ihre genetische 
Erklarung, besonders beziiglich endogener oder hamatogener Entstehung, im 
Auge behalten mitissen, so haben wir hier im Laufe der Darstellung das erste 
,Kommunikationssymptom“ in der Liquorgelb- bzw. -rotfarbung. Was die 
Feststellung eines Kommunikationssymptoms fiir die diagnostische Uberlegen- 
legung tiberhaupt bedeutet, werden wir im Zusammenhang besprechen, wenn 
wir auch die iibrigen Kommunikationssymptome werden kennen gelernt haben. 
Hier wollen wir der scharfen Trennung wegen nur noch einmal am konkreten 
Fall der verschiedenen Gelbfarbungen darauf hinweisen, daB der Nachweis 
hamatogener Entstehung eines zweifellos pathologischen Liquorsymptoms 
dasselbe noch nicht zum Kommunikationssymptom macht. Wenn wir nim- 
lich von Kommunikationssymptom sprechen, ist es in diesem Zusammenhang 
belanglos, ob ein liquorfremder Blutbestandteil in den Liquor iibergetreten ist, 
das kann ja auch bei normaler Permeabilitat stattfinden. Ein Kommnikations- 
symptom soll eine pathologische Durchlassigkeit beweisen, 
und so ist die Gelbfarbung durch Gallenfarbstoff kein Kommunikations- 
symptom (trotz hamatogener Entstehung), wohl aber die durch Blut- und 
Plasmafarbung. 

Von Untersuchungsmethoden, die bei Gelbfairbung des Liquor in Frage 
kommen, miissen wir also unterscheiden Methoden zur: 

1. Feststellung tiberhaupt (— Nichtiibersehen), 

2. qualitativen Identifizierung derselben. 
Die Feststellung, selbst der geringsten Gelbfarbung im Liquor kann fir 
die Diagnose eines Tumors (s. speziellen Teil) einen auBerst wertvollen 
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Hinweis geben. Die bloBe Inspektion im Reagensglas geniigt hier sehr oft 
nicht, es empfiehlt sich, den Liquor in méglichst dicker Schicht in irgend 
einem Kolorimetertrog gegen Wasser zu vergleichen*. 

Wenn nun auch die Methoden der Feststellung einer Gelbfarbung 
des Liquor noch wenig entwickelt sind, so kénnen wir doch die Diffe- 


renzierung in jedem Falle mit praktisch geniigender Sicherheit ermég- 
lichen. 


Identifizierung der Gelbfarbung durch Gallenfarbstoff. 


Bei der Identifizierung einer Gelbfarbung im Liquor durch Gallenfarb- 
stoff mu8 von methodischer Seite daran erinnert werden, daB eine Verwechs- 
lung mit abgebautem Blutfarbstoff méglich ist. Dies spielt aber 
praktisch deshalb keine Rolle, weil ja der Gallenfarbstoff in den Liquor 
nur ubertreten kann, wenn er reichlich im Serum vorhanden ist, meist wird 
wohl in diesen Fallen auch ein deutlich sichtbarer Ikterus der Haut und 
Schleimhaute vorliegen. 

Der Nachweis des Blutikterus wird wohl in praxi ausnahmslos geniigen, 
um eine Gelbfarbung des Liquor als durch Bilirubin bedingt zu identifizieren. 
Aus Griinden der Raumersparnis wollen wir deshalb auf die chemische 
Identifizierung einer Gelbfarbung des Liquor durch Gallenfarbstoff verzichten. 


Identifizierung einer Gelbfarbung durch Hamoglobin. 


Wir haben schon darauf hingewiesen, welche Bedeutung dem N ach- 
weis einer selbst geringen Gelbfarbung durch gelésten Blutfarbstoff zu- 
kommen kann; es handelt sich in all diesen Fallen allerdings mehr darum, 
daB diese Farbung nicht tibersehen, als daB sie als Hamoglobin 
identifiziert wird. 

Es ist hier wohl gleich die beste Gelegenheit, darauf einzugehen, wie sehr der Wert 
der Feststellung einer Liquorblutung — auch geringsten Grades — in praxi darunter 
leiden kann, daB gelegentlich der Lumbalpunktion sich Blut dem Liquor beimengt. Es 
handelt sich hier also um die Frage, wie man eine essentielle von einer akziden- 
tellen Blutung unterscheiden kann. Diese Unterscheidung kann am besten gelegentlich 
der Punktion selbst gemacht werden, indem eine gleichmaBige Blutbeimengung fiir 
essentielle, eine in verschiedenen Portionen abnehmende und spater eventuell 
ganz verschwindende Beimengung fiir akzidentelle Blutung spricht. Bei einer 


* Auch hierbei k6nnen noch Blutbeimengungen iibersehen werden, die diagnostisch 
von Bedeutung sind, da das Auge fiir die Erkennung der hellen gelben Farbténe in 
geringer Intensitat sehr wenig empfindlich ist. Viel empfindlicher ist der Nachweis mit 
Hilfe der rein blauempfindlichen gewodhnlichen photographischen Platte. Laf8t man Licht 
gleichmafig durch gewohnlichen Liquor und solchen mit einem so geringen Zusatz ge- 
lésten Blutfarbstofis fallen, daB man beide mit dem Auge mit keinem Hilfsmittel mehr 
unterscheiden kann, so zeigt die photographische Methode eventuell noch ganz erheb- 
~ liche Differenzen. Wer die Bedeutung der Gelbfarbung, selbst geringsten Grades bei der 
Diagnose des Tumors erkannt hat, wird nicht im Zweifel dariiber sein, dafi man unter 
Umstinden auf eine anscheinend so iibertrieben verfeinerte Untersuchung nicht wird 
verzichten wollen. 
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essentiellen Blutung findet sich, wenigstens wenn sie mindestens ca. 8 Tage alt ist, im 
Liquor geléster Blutfarbstoff, wahrend sich bei einer akzidentellen Blutung 
nur intakte Erythrocyten finden. 

Diese so sehr wichtige Unterscheidung kann unmodglich gemacht werden, wenn 
man die Kaniilen nicht so vorbereitet, wie wir es S. 453 beschrieben haben. Wenn man 
die Kaniilen in Sodalésung auskocht, kann auch bei einer akzidentellen Blutung kiinstlich 
Hamolyse erzeugt werden, was zu unangenehmen Verwechslungen fiihren kann. 


Der Nachweis des gelésten Hamoglobin darf natiirlich nur im scharf 
zentrifugierten Liquor erfolgen, aus dem mit Sicherheit alle Erythrocyten aus- 
geschleudert sind. An erster Stelle steht der spektroskopische Nachweis, 
der bei Liquoren mit sichtbarer Gelbfarbung meist einwandfrei gelingt. Im iibrigen 
kommt bei der Gelbfarbung meist nur die Feststellung in Frage, wahrend die 
chemische Identifizierung in praxi iiberfliissig ist. Findet sich namlich ein 
Liquor mit Geibfarbung, so ist die Annahme, daB es sich um Hamoglobin handelt, in 
den Fallen gerechtfertigt, wo sich im Zentrifugat noch ungeléste Erythrocyten finden. 
Finden sich keine Erythrocyten, so kann es sich auch um Gallenfarbstoff oder um Blut- 
plasma handeln. Das erstere ergibt sich aus dem nie fehlenden Blutikterus, das letztere 
aus dem Ausfall der Eiwei8untersuchung (enorm starke EiweiBvermehrung). Im all- 
gemeinen wird also eine chemische Identifizierung des Hamoglobin, wofiir 
wir die Benzidin- und Fluoresceinmethode mit Uberschichtung bzw. das Florencesche 
Reagens bevorzugen, nicht nétig sein. Wir werden also datiir kein Material ver- 
schwenden, solange wir uns nicht durch die anderweitige Untersuchung mit Sicherheit 
davon iiberzeugt haben, daB wir das Material nicht fiir eine notwendigere Untersuchung 
gebrauchen. 


Von physikalischen Untersuchungsmethoden kommt 
also nur der Inspektion und dabei in erster Linie der Feststellung einer 
pathologischen Verfarbung des Liquor praktische Bedeutung zu. Man 
mu8 sich eventuell der feinsten Hilfsmittel bedienen, um eine leichte Gel b- 
farbung nicht zu tbersehen. Ist eine solche festgestellt, so fallt es auch 
ohne Aufwand an Liquor leicht, die Ursache der Gelbfarbung zu differenzieren. 


Bei der Inspektion kénnen nun, abgesehen von einer Verfarbung, 
auch noch andere sichtbare Veranderungen auftreten, namlich Triibung 
und Fibringerinnse]; wir werden darauf bei der EiweiBuntersuchung 
und der Cytologie zu sprechen kommen. 


Die chemisch-analytischen Methoden. 


Aut diesem Gebiet verfiigt die Liquordiagnostik schon seit langer Zeit 
uber eine so reichliche Anzahl wertvoller Untersuchungsmethoden, daB es 
nicht gerechtfertigt erscheint, dieselbe wie meist lblich, auf eine einzige, un- 
zulangliche Priifung, wie etwa die Nonnesche Reaktion, zu beschranken. Wenn 
wir nun aber anderseits die verschiedenen Stoffe liberblicken, die man im 
Liquor qualitativ oder quantitativ bestimmen kann, so wird es ohne weiters 
klar, dab es sowohl aus Griinden der Materialersparung als auch der Arbeits- 
Okonomie unumganglich notwendig ist, eine Gruppe von obligaten Unter- 
suchungsmethoden auszusondern, die in jedemeinzelnenFalleals 
unbedingt notwendig zu bezeichnen sind. 
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Diese obligaten Methoden diirfen: 

1. Nur méglichst wenig Material verbrauchen (oberste Grenze 0°5 (!) cm), 

2. sollen sie méglichst rasch und einfach auszufiihren sein (mehr neben- 
sachliche Bedingung), 

3. sollen sie méglichst exakt sein; die Exaktheit bezieht sich: 

a) auf die Scharfe des Limes, 
6) genaue Ubereinstimmung bei Doppelversuchen, 

4. sollen sie eine méglichst weitgehende ,,vorlaufige Orientierung 
gestatten. 

Auf Grund dieser vorlaufigen Orientierung miissen wir dann einen még- 
lichst vollstandigen Plan aufstellen kénnen, wie wir das noch zu Gebote 
stehende Material am vorteilhaftesten ausniitzen. 

Wir wiesen schon im Kapitel iiber die pathologische Physiologie darauf 
hin, daB der Liquor unter pathologischen Verhaltnissen sowohl in seinem 
dialysablen als auch kolloidalen Anteil, der im wesentlichen aus Eiweif be- 
steht, verandert sein kann. In Deutschland hat man lange Zeit die Unter- 
suchung des dialysablen Anteils vernachlassigt zu gunsten der cytologischen, 
serologischen und bakteriologischen Methoden. Dies ist nicht berechtigt, wenn 
auch die Verhaltnisse so liegen, daB bei den eigentlichen Liquorerkrankungen, 
und ganz besonders bei den in erster Linie interessierenden luetischen Ver- 
anderungen, der EiweiBuntersuchung weitaus die gréBte Bedeutung zukommt, 
mit der wir uns deshalb zuerst beschaftigen wollen. 


EiweiBuntersuchungen am Liquor cerebrospinalis. 


Bei jeder Liquoruntersuchung ist nach der Inspektion irgend eine 
Methode der EiweiSuntersuchung anzuwenden*. 

Die fiir die Liquoruntersuchung herangezogenen EiweiSuntersuchungen 
sind teils quantitativer, teils (angeblich!) qualitativer Art, teils vereinigen sich 
auch beide Zwecke in einer einzigen Methode, die dementsprechend, wenn 


* Der Gang der Liquoruntersuchung wird im allgemeinen wohl so am 
vorteilhaftesten sein, daB man nach genauer Inspektion den Liquor scharf zentrifugiert 
(die Gelbfarbung ist am zentrifugierten Liquor festzustellen) und nun aus dem Zentrifugat 
ein Zellpraparat anfertigt (Dunkelfeld und Farbung). Beziiglich des Wertes der Zell- 
zahlung in Zahlkammer im unmittelbaren Anschlu8 an die Punktion s. weiter unten. 
Aus der Zellzahlung oder -schaétzung sowie aus der Qualitdt des cytologischen Bildes 
wird man nun schon gewisse Hinweise erhalten. 

Diese cytologische Untersuchung dauert aber ziemlich lange, und wir konnen in 
unkomplizierten Fallen durch einfache chemisch-analytische Methoden schon vorher zu 
einem diagnostischen Abschlu8 gelangt sein. 

Wir wollen gleich hier vorwegnehmen, da8 wir der cytologischen Untersuchung 
hauptsachlich qualitative Bedeutung zulegen. In quantitativer Richtung ist sie den 
exakten Methoden der EiweiBbestimmung besonders deshalb nicht gleichartig, 
weil sie eine scharfe Unterscheidung normaler und pathologischer Falle nicht leistet 
(unscharfer Limes, eventuell mehrere 100° Differenzen in der Umgebung des Normal- 


punktes). 
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sie auBerdem auch geniigend exakt ist, als besonders leistungsfahig an- 
zusprechen ist. 

Eine exakte quantitative EiweiBbestimmung dari 
unseres Erachtens in keinem Falle von Liquorunter- 
suchung unterlassen werden. 

Von (annahernd) exakten quantitativen EiweiBbestimmungen kommen fur 
die Praxis der Liquoruntersuchung eigentlich nur zwei Methoden in Frage: 

1. Die Hellersche Probe in quantitativer Ausftthrung nach Roberts- 
Brandberg-Stolnikow. 

2. die diaphanometrische Methode nach Denigés (Mestrezat und ahn- 
liche Modifikationen). 

Wir betonen, daB es sich hier um die wichtigste Methode der Liquorunter- 
suchung handelt und sind deshalb gezwungen, gerade hierauf um so eher 
etwas ausfiihrlich einzugehen, weil man iiber die einschlagigen Verhaltnisse 
bei der Anwendung der bisher meist tiblichen Untersuchungsschemen im all- 
gemeinen noch recht ungentigend orientiert ist. 

Als theoretisch exakteste Methode der EiweiSbestimmung wird meist die 
quantitative Bestimmung mittels Ausfallung und Wagung angesehen. Diese 
Methode ist fiir die Liquordiagnostik im konkreten Fall ebensowenig an- 
wendbar wie die Methode mittels Ausfallung und Stickstoffbestimmung, weil 
beide Methoden viel zu viel Material beanspruchen. Die gravimetrische 
Methode hat nun den unbestreitbaren theoretischen Vorteil, daB sie die 
einzige Methode ist, mit der wir objektive Zahlenwerte erhalten, anderseits 
kann sie aber hinsichtlich der Ubereinstimmung von Doppelbestimmungen 
keineswegs als so tibermaBig exakt angesehen werden, wie wir dies bei den 
kleinen EiweiBmengen im Liquor unbedingt beanspruchen miissen. Die 
relativen Methoden sind ihr eventuell an Exaktheit iiberlegen, besonders 
wenn es sich vorwiegend um die Erkennung kleiner Diffe- 
renzen innerhalb einer bestimmten Breite handelt. Als relative Methoden 
sind alle die Methoden zu bezeichnen, die den Eiwei®gehalt quantitativ aus 
dem Grade einer irgendwie erhaltenen Triibung erschlieBen (Ringtriibung 
bei Uberschichtungsmethoden oder diffuse Triibung bei diaphanometrischen 
Methoden). Wollen wir aus dem Resultat der relativen Methoden . absolute 
EiweiBwerte berechnen, was iibrigens keineswegs unbedingt zu empfehlen ist, 
so miissen wir die Resultate einer solchen Methode zuerst quantitativ gegen- 
liber der gravimetrischen Methode umrechnen, was ubrigens theoretisch nicht 
ganz zulassig ist. = 

Die in Deutschland zuerst angewandte Niflsche Methode der 
quantitativen EiweiSbestimmung mittels des Efbachschen Reagens und Ab- 
zentrifugieren des Niederschlags ist durch die neueren quantitativen Methoden 
an Exaktheit itberholt. Das Efbachsche Verfahren ist aus dem Grunde fiir 
die Liquoruntersuchung wenig geeignet, weil dasselbe erstens bei einem so 
geringen EiweiBgehalt mangels guter Zusammenballung des Eiwei®koagulum 
uberhaupt keine groBe Exaktheit ergibt und weil auBerdem die Entwicklung 
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von Kohlensaure aus den Bicarbonaten des Liquor mit dem sauren Reagens 
ein gleichmaBiges Ausschleudern des Niederschlags verhindert (auBerdem 
Abhangigkeit von Temperatur, Giite der Zentrifuge u.s. w.). 

Beziiglich der historischen Entwicklung méchten wir nun daran erinnern, 
daB in Deutschland das Niflsche Verfahren allgemein durch die Nonnesche 
Reaktion verdrangt wurde; diese Bevorzugung war an sich nicht berechtigt 
und wurde lediglich bedingt durch die anfanglich irrtiimliche Bewertung, die 
man der qualitativen Bedeutung der Nonneschen Reaktion zulegte. Wir 
wollen an dem Beispiel dieser beiden Methoden die Unterschiede entwickeln, 
welche Ergebnisse man mit der EiweiBuntersuchung des Liquor erstrebte und 
wie weit die itblichen Methoden diesen Anforderungen geniigen. 

Das Nifische Verfahren ist eine (an Exaktheit inzwischen iiberholte) 
Methode der quantitativen Bestimmung des (gelésten, im Gegensatz zu dem 
in den suspendierten Zellen auBerdem noch vorhandenen) GesamteiweiB ohne 
Riicksicht auf die eventuell vorhandenen qualitativen Unterschiede in seiner 
Zusammensetzung. Es ist also in eine Gruppe zu stellen mit den bereits 
kurz erwahnten Methoden nach Roberts-Brandberg-Stolnikow und Denigés- 
Mestrezat. 

Im Gegensatz dazu beruht die Nonnesche Reaktion (sowie die anderen 
Methoden dieser Gruppe) auf der — auf diesem Wege nicht durchfthr- 
baren — Absicht, qualitative Unterschiede feststellen zu wollen, z. B. 
zwischen Lues und Nichtlues (iiber diese Unterscheidung s. spater). Bei Halb- 
sattigung des Liquor mit Ammonsulfat fallen die ,,Globuline“ aus. Wenn man 
also zu einer abgemessenen Menge Liquor die gleiche Menge konzentrierter 
(neutraler) Lésung von Ammonsulfat zugibt, so bedeutet eine nach Durch- 
mischung auftretende Tritbung — die der Vorschrift entsprechend nach 
3 Minuten abzulesen ist — eine ,,Globulin‘-Vermehrung, da der normale 
Liquor unter diesen Versuchsbedingungen keine Triibung ergibt. Diese 
Reaktion, ,,Phase (?) I“ von Nonne, bedeutete technisch nur eine unwesent- 
liche Modifikation frither bereits ausgefiihrter Globulinreaktionen im Liquor, 
zu denen man anstatt des bequemeren Ammonsulfats andere Eiweifiallungs- 
mittel benutzt hatte, die eine Trennung von Albuminen und Globulinen ge- 
statten. 

Die klinische Deutung dieser Globulinreaktion beruhte anfangs 
auf einem Irrtum, man nahm auf Grund unzureichender Vergleichsunter- 
suchungen an, da eine Globulinvermehrung (schlechthin, tuber relative 
Globulinvermehrung s. weiter unten) der Beweis einer luetischen Liquorver- 
anderung sei. Das ist nicht der Fall, wenn man wie bei dieser Methode die 
absolute Globulinvermehrung feststellt, und man muBte sich sehr bald 
davon iiberzeugen, daB die Nonnesche Reaktion bei jeder Art von Liquor- 
eiweiBvermehrung positiv ausfallen kann, was man im iibrigen schon 
theoretisch hitte berechnen kénnen. Trotzdem man nun diesen Irrtum bald 
erkannte, auf dem eigentlich die Einfiihrung der Globulinreaktion im Gegen- 
satz zur quantitativen Bestimmung des GesamteiweiB beruhte, kehrte man 
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doch nicht zu diesem friiheren und umfassenderen Prinzip zurtick, sondern 
begniigte sich lange Zeit mit den gréberen Feststellungen der Globulin- 
reaktionen. 

Da nun aber nach unseren heutigen Kenntnissen eine relative 
Globulinvermehrung (mit Hilfe der gewohnlichen Globulin- 
reaktionen ist dieselbe aber nicht nachweisbar, sondern nur die wertlose abso- 
lute) fiir Lues charakteristisch ist, wollen wir gleich hier diese Verhaltnisse er- 
lautern. Aus dieser Klarstellung wird sich dann ohneweiters ergeben, was 
wir von den verschiedenen Methoden der Eiwei®untersuchung im Liquor er- 
warten kénnen und welchen Methoden demzufolge der Vorzug zu geben ist. 


Der ,EiweiBquotient*, Verhaltnis Globulin : Albumin 
im LiquoreiweiB. 

Bevor wir auf die Technik der Bestimmung des EiweiBquotienten ein- 
gehen, wollen wir vorausschicken, daB diese Methode fiir die Diagnose des 
konkreten Falles wenig Bedeutung hat, wenigstens wenn sie chemisch-analytisch 
durchgefiihrt werden soll (iiber die Beziehung der Goldreaktion zu diesem 
Quotienten s. spater), da die Methode mittels Ausfallung des Eiweif fur alle 
Falle mit geringer bis mittlerer Eiwei®vermehrung vollkommen versagt. Der 
Wert derartiger Untersuchungen liegt lediglich in der Klarung unserer 
theoretischen Vorstellungen, die aber wiederum fiir die praktische Diagnostik 
unentbehrlich sind. 

In exakter Weise wird der EiweiBquotient im Liquor auf die Weise be- 
stimmt, daB man eine mdglichst groBe Liquorportion auf Halbsattigung mit 
Ammonsulfat bringt*. Der entstehende Niederschlag wird auf geeignetein 
Filter abgeschieden, nachgewaschen, getrocknet und gewogen. In einem 
aliquoten Teil des Filtrats wird durch Zugabe der 10fachen Menge Alkohol 
das ,,Albumin“ abgeschieden und zur Wagung gebracht. Man erhalt auf diese 
Weise in Gewichtsprozenten den EiweiBquotienten: Globulin : Albumin. 

Diese gravimetrische Methode der Bestimmung des Eiweifquotienten ist fiir 
die Diagnose des konkreten Falles, wo uns nur geringe Liquormengen zur Verfiigung 


stehen, noch weniger durchfiihrbar als bei der gravimetrischen Bestimmung des Gesamt- 
eiweiB, sie hat auch hier hauptsachlich den — mit keiner anderen Methode zu er- 


* Diese Halbsattigung kann bei starkerer EiweiSvermehrung durch Zugabe des 
gleichen Volum konzentrierter Ammonsulfatlésung wie bei der Nonneschen Reaktion er- 
zielt werden. Bei geringerem EiweifSgehalt — besonders auch bei der Untersuchung 
normaler Liquoren — wiirde man auf diese Weise iiberhaupt keine Flockung erzielen. 
Man erreicht dann die Halbs&ttigung durch Zugabe der berechneten Salzmenge in 
Substanz und engt den Liquor vorher im Vakuum ein. Die Ausfallung ist bei starkerer 
FiweiBverdiinnung nicht quantitativ, bzw. erfolgt ttberhaupt nicht, die Be- 
stimmung bei geringeren EiweiSvermehrungen pathologischer Art ergibt also starke 
Fehler, infolge derer .die Globulinportion zu gering angenommen wird. Bei sehr starker 
EiweiSvermehrung tritt der umgekehrte Fehler auf, da die ‘massige Flockung auch 
EiweiBkorper mitreiBt, die nicht zur Globulinfraktion gehdren. Die Resultate sind also 


nur im groBen ganzen zu nehmen, verlieren aber dadurch nichts an ihrer theoretischen 
Bedeutung. 
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zielenden — Vorteil, daB8 man die mit einer relativen Methode (Abschatzung 
einer EiweiBtriibung) erzielten Resultate in absolute Zahlenwerte umrechnen kann. Wenn 
wir nun die Umrechnung bei der Bestimmung des Gesamteiwei8 mit relativen Methoden 
gar nicht nétig haben oder sogar besser vermeiden, so ist anderseits die Kenntnis dieses 
Umrechnungsfaktors fiir die Bestimmung des Quotienten durch eine relative Methode 
unbedingt erforderlich. Alle relativen Methoden geben fiir die getrennten Globuline und 
Albumine, sowie fiir verschiedenartige ge rune seruultuisse beider, Zahlenwerte, die 
an und fiir sich nicht vergleichbar sind. 

Als relative Methode fiir die Bestimmung des EiweiBquotienten kommt eigentlich 
nur die diaphanometrische Methode in Frage. Man bestimmt auf diese Weise 1. das 
GesamteiweiB (besser als Albumin allein), 2. die Globuline durch Abschatzung der 
Triibung nach Halbsattigung mit Ammonsulfat. Die Difierenz beider Bestimmungen 
ergibt den Wert fiir die Albumine. Die diaphanometrisch erhaltenen relativen Werte 
werden nach einer bestimmten Proportion, die durch Vergleich mit der gravimetrischen 
Methode erhalten wird, in Gewichtsprozent umgerechnet. Auf weitere Details kénnen wir 
hier nicht eingehen. 


Wir wollen hier nur auf die diagnostische Bedeutung des Eiwei6- 
quotienten eingehen, die Besprechung, was hier eigentlich als ,,Globulin“ be- 
stimmt wird, mtissen wir auf spater verschieben. 

Die Bestimmung des Eiweifquotienten hat deshalb eine so grofe 
theoretische Bedeutung, weil sie die einzige chemisch-analytische 
Methode darstellt, mit der die Ausnahmestellung der luetischen 
Liquorveranderungen, von der wir schon im Kapitel tber die 
Permeabilitat sprachen, auf diesem zweiten Wege zur Evidenz bewiesen wird”. 

Bei Luesbetragt der EiweiBquotient Globulin : Albumin ungefahr '/,,meist< 1, 
manchmal aber auch > 1. Bei tuberkulésen und septischen Meningitiden kann 
der Quotient bis */,, betragen, er bewegt sich in diesen Fallen bei starkerer 
EiweiBvermehrung um */; herum. Auch bei Blutungen, Liquorstase u. dgl. ist 
der Quotient durchschnittlich < */,. 

Wir betonen nochmals, da diese ganz auffalligen Unterschiede nur zu- 
tage treten kénnen, wenn man Durchschnittszahlen rechnet. Wir haben an 
Hunderten von Liquoren versucht, diese theoretisch so ergiebige Methode 
weiter so weit auszubauen, daf sie in jedem einzelnen Falle dieses Ergebnis 
bestatigt. Dies ist, wie schon 6fter gesagt, nicht mdglich. Schuld daran tragen 
aber nur die technischen Verhaltnisse: sowie man Falle unterhalb einer ge- 
wissen EiweiBvermehrung (ca. 1:0°/,,) ausschaltet, wo die Ungenauigkeiten 
aus den oben angefiihrten Griinden ohneweiters erklarlich sind, so tritt die 
diagnostische Bedeutung der Bestimmung des Quotienten auch in jedem ein- 
zelnen Falle deutlich zu tage. 

Erinnern wir uns nun an das frither tber die Verhaltnisse der 
Permeabilitat.Gesagte, so kénnen wir nun weiter feststellen: wenn eine breite 
Kommunikation zwischen Blut und Liquor besteht, so ist die qualitative Zu- 


* Fiir die ,Sero“- oder vielmehr ,,Humoral“- (Serum, Liquor und andere KOrper- 
fliissigkeiten) Diagnose der Syphilis hat dieses fast ganz unbeachtet gebliebene Verhiltnis 
natiirlich eine noch viel gréBere Bedeutung. Wir kénnen auf diesem Wege mit rein 
chemisch-analytischer Methode eine Aatiologische Diagnose 
stellen. 
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sammensetzung des LiquoreiweiB eine ganz andere als in den Fallen, wo 
wir mit der funktionellen Permeabilitatsprifung einen normalen Stoffaus- 
tausch zwischen Blut und Liquor annehmen miissen. 

Mit anderen Worten: wenn wir die beiden Untersuchungsergebnisse — 
Permeabilitit und EiweiSquotient — kombinieren, so kommen wir zu der 
praktisch hochst bedeutsamen SchluBfolgerung: 

Die exogen (hamatogen) entstandene LiquoreiweiB- 
vermehrung zeigt eine ganz andere qualitative Zu- 
sammensetzung (niedrigen EiweiBquotienten) als die 
endogen entstandene bei Lues: (hoher EiweiBquotient). 

Dieses Gesetz laBt sich nun auch umkehren und wir konnen aus der 
qualitativen Zusammensetzung der EiweiBvermehrung einen diagnostisch aus- 
nahmslos zulassigen Schlu8 auf ihre Entstehungsart (endogen — exogen) 
ziehen und damit auch auf die Atiologie, wenigstens soweit die Unterscheidung 
der luetischen von allen itbrigen, d. h. nichtluetischen Liquoreiweibver- 
mehrungen in Frage kommt, eine weitere Differenzierung, speziell auch der 
nichtluetischen Veranderungen, wird mit dieser Methode nicht gegeben. 

Fiir die ausgesprochene Sonderstellung der luetischen Liquorverande- 
rungen kénnen wir also nach dem bisher Gesagten schon zwei ganz ver- 
schiedene Ergebnisse anftihren: 

1. Sie kommen zu stande bei normaler Permeabilitat, d. h. also 
notwendigerweise endogen und nicht hamatogen, 

2. sie unterscheiden sich von allen anderen EiweiBvermehrungen durch 
ihre qualitative Zusammensetzung: hohen EiweiSquotienten. 

Diese beiden Tatsachen stehen natiirlich in Kausalnexus. 

Wir muBten uns mit der Bedeutung des EiweiSquotienten deshalb so 
ausfiihrlich beschiftigen — auch wenn wir seiner Feststellung auf chemisch- 
analytischem Wege fiir die klinische Praxis keine Bedeutung beilegen — weil 
hier der Schliissel zu suchen ist fiir das Verstandnis der einzelnen Methoden 
der EiweiBuntersuchung des Liquor, denen auBerdem den anderen chemisch- 
analytischen Untersuchungen gegeniiber (Zucker, Chloride u. dgl.) eine tber- 
ragende Bedeutung zukommt. 

Wir wollen nun die hauptsachlich in Frage kommenden Methoden der 
EiweiBuntersuchung am Liquor analysieren, u. zw. die Gruppe der Globulin- 
reaktionen (Nonne, Pandy, Noguchi), die quantitative Bestimmung des Ge- 
samteiweiB und die Goldreaktion von C. Lange. Zum SchluB werden wir ganz 
kurz itber das Vorhandensein einzelner EiweiSkérper berichten, soweit eine 
weitere Aufteilung der sog. Globulin- und Albuminfraktion von Interesse ist. 
Wir beriicksichtigen bei dieser Auswahl auBer der Leistungsfahigkeit haupt- 
sachlich die Methoden, die in Deutschland heute vorwiegend ausgefihrt 
werden, auch wenn wir ihnen diagnostisch keine praktische Bedeutung zulegen. 

Die Nonnesche Reaktion (Phase I nach Nonne-Apelt-Schumm) 
wird auch heute noch von vielen Untersuchern als einzige Methode benutzt, 
um die EiweiBverhaltnisse im Liquor zu analysieren. Diese Uberschatzung der 
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Methode hat sich offensichtlich von der Zeit her fortgeerbt, wo man der Nonne- 
Schen Reaktion — ebenso wie der von Noguchi — fAlschlich eine qualitative 
Bedeutung beima®, d. h. als man annahm, daB sie fiir Lues charakteristisch sei. 

Wenn man auch nach dieser Erkenntnis noch immer an dem Versuch fest- 
hielt, ihr gegeniiber der quantitativen GesamteiweiBbestimmung — deren 
Limesverhaltnisse weit ausgedehntere Einblicke erméglichen — eine gleich- 
wertige oder sogar iiberlegene Stellung beizulegen, so war das nur moglich 
auf Grund der unzutreffenden Behauptung, daf es sich bei den- 
jenigen pathologischen EiweiBvermehrungen, die durch die Nonnesche Reaktion 
nicht erfaBt werden, um ,banale Liquorveranderungen“ handle. 
Daf diese Anschauung auf einem folgenschweren Irrtum beruht, werden wir 
auf Grund der Untersuchungsergebnisse bei Tabes incipiems, d. h. also 
bei Fallen, die der Therapie die giinstigsten Chancen bieten, leicht beweisen 
k6onnen. 

Wenn wir zu einer richtigen und nicht willkiirlichen Bewertung der 
Reaktionen dieser Gruppe kommen wollen, so miissen wir sie hinsichtlich ihrer 
quantitativen und qualitativen Leistungsfahigkeit analysieren. Wir werden 
dann zu dem Resultat kommen, daB sie nach beiden Seiten Unzureichendes 
leisten und anderen ebenso einfachen Methoden nicht gleichwertig sind. 

Was nun zuerst die qualitative Bedeutung betrifft, so ist zuerst 
die Frage zu beantworten: Inwieweit ist die Nonnesche Reaktion charak- 
teristisch fiir Lues? oder selbst, wenn man heute nicht mehr so weit gehen will: 
Kommt sie haufiger bei Lues als bei anderen Erkrankungen vor? 

Eine positive Nonnesche Reaktion kommt bei allen anderen Erkrankungen 
ebenso vor wie bei Lues. Man kann nicht einmal sagen, daB bei ,,Globulin- 
vermehrung“ Lues wahrscheinlich sei. Warum dies der Fall ist und 
sein muB, konnen wir nun leicht aus unseren Ausfiihrungen tiber den Eiweif- 
quotienten entnehmen: Wir sahen dort, daB zwar die relative Globulin- 
vermehrung (Globulin: Albumin — ca. 1:1) charakteristisch ist fiir Lues, 
die Nonnesche Reaktion ist aber gar nicht im stande, die relative Globulin- 
vermehrung aufzudecken. Dazu gehdért, wie wir gezeigt haben, eine reichlich 
umstandliche Technik, die im wbrigen dann auch noch fiir leichtere Verande- 
rungen versagen muB. Die Nonnesche Reaktion (Phase I) stellt nur die 
absolute Globulinvermehrung gegentiber der Norm fest*. 

Daf eine Globulinvermehrung tatsachlich bei Lues eher auftritt als bei 
anderen Erkrankungen, d.h. bei geringerer Gesamteiweifb- 
vermehrung, kénnen wir mit der Phase I in keiner Weise feststellen. 
Selbst wenn der EiweiB®quotient, z. B. bei einer tuberkulésen Meningitis, 1:10 
betragt — statt 1:1 wie bei Lues — kommt bei geniigend starker Gesamt- 
* Wenn man selbst die Phase II hinzunimmt, die nie ausgefiihrt wird, so werden 
die Verhiltnisse auch nicht anders, denn mit ihr stellt man nur die nichtssagende Tat- 
sache fest, daB ein Liquor aufer Globulinen auch Albumine enthalt. Darauf kommt es 
aber nicht an, sondern nur auf das exakte quantitative Verhdltnis. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (X1) II, 3. 32 
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eiweiBvermehrung eine abso lute Globulinvermehrung zu stande, was 
gleichbedeutend ist mit einer positiven N onneschen Reaktion. 

. Wir kommen also zu dem SchluB, da® der Phase I keine qualitative 
Bedeutung zukommen kann, da sie bei jeder pathologischen LiquoreiweiB- 
vermehrung geniigender Starke positiv ausfallen mu. Ihre diagnostische 
Bedeutung kann also lediglich darin gesehen werden, daB eine positive 
Phase I eine pathologische FiweiBvermehrung schlechthin bedeutet, da sie bei 
normalem Liquor nicht vorkommt. Der Wert der Phase I ware demnach in 
qualitativer Beziehung gleich Null und ware nur darin zu sehen, daB er 
quantitativ ganz allgemein eine pathologische EiweiBvermehrung an- 
zeigt. Wie hoch in dieser Richtung der Wert der Reaktion einzuschatzen ist 
— Lage des Limes —, werden wir bei Besprechung der quantitativen Eiweif- 
bestimmungen erdrtern, denen nach dem Gesagten die Phase I — bei Fehlen 
jeglicher qualitativen Bedeutung — im Prinzip, wenigstens vorlaufig, voll- 
kommen gleichzustellen ist. 


Die Noguchi-Reaktion 


unterscheidet sich prinzipiell in keiner Weise von der nach Nonne. Die 
behauptete Specifitat fiir Lues besteht nicht, positiver Ausfall kann bei ge- 
niigender EiweiBvermehrung bei jeder Erkrankung vorkommen”*. 

Die von Mestrezat praziser gestalteten Vorschriften fiir die Reaktion sind folgende: 
Zu 0'4cm® Liquor (die geringe Menge ware ein groBer Vorteil) gibt man 2 cm? 10°/oige 
Buttersdure, kocht einige Sekunden und gibt 0-4 cm> n/1 NaOH zu. Man kocht noch 
einmal auf und liest nach 3 Stunden ab. Positive Reaktion wird nur gerechnet, wenn sich 
innerhalb dieser Zeit ein deutliches Sediment in einer geklarten Fliissigkeit abgesetzt 
hat, Triibung und suspendiert bleibende Flocken werden nicht gerechnet. 

Selbst wenn man diese Vorschriften von Mestrezat innehalt, kommt der 
Noguchi-Reaktion keinerlei specifische Bedeutung zu, sie findet sich bei jeder 
tuberkulésen oder eitrigen Meningitis, auch Liquorblutung, wenn nur die 
EiweiBvermehrung (absolute Globulinvermehrung) einen geniigenden Grad 
erreicht hat. Die Noguchi-Reaktion hat aber trotzdem — in einem fiir praktische 
Zwecke allerdings nicht ausreichenden Grade — ebenso wie die Pandy-Reaktion 
eine gewisse Uberlegenheit gegeniiber der Nonneschen Reaktion. 

Pandy und Noguchi sind erstens quantitativ empfindlicher, d. h. sie zeigen 
bereits einen geringeren Grad pathologischer EiweiBvermehrung an (s. weiter 
unten); sie haben allerdings auch wieder gegeniiber der Nonne-Reaktion den 
groBen Nachteil, daB normale Liquoren nicht vollkommen negativ reagieren. 


* Derartige Reaktionen von behauptet qualitativer Bedeutung werden in letzter Zeit 
kaum noch veréffentlicht. Bei Untersuchung selbst eines kleinen Vergleichsmaterials hatte 
man sich von der Haltlosigkeit derartiger Behauptungen leicht iiberzeugen k6onnen. Wem 
ein reichhaltiges Material nichtluetischer Erkrankungen nicht zur Verfiigung steht, kann 
sich von der qualitativen Bedeutung irgend einer Reaktion. am besten und leichtesten 
dadurch iiberzeugen, daB er zu einem normalen Liquor wechselnde Mengen Serum zu- 
gibt, dies entspricht genau den Verhiltnissen des nichtluetischen Liquor fiir jede Art 
bekannter Reaktionen. Eine qualitative Reaktion, die fiir Lues charakteristisch sein soll, 
diirfte mit einem derartigen Liquor keine positive Reaktion geben. 


Lumbalpunktion und Liquordiagnostik. 499 


Sie sind *qualitativ fiir den vorliegenden Zweck glnstiger eingestellt, da sie 
relativ empfindlicher fiir Globuline sind als Albumine; doch sind dies alles 
nur belanglose Unterschiede, da keine der Reaktionen einen fiir Lues oder sonst 
eine Erkrankung charakteristischen Befund ergibt. Mit anderen Worten, die 
Gruppe der sog. qualitativen EiweiBreaktionen verdient diese Bezeichnung gar 
nicht, da ihnen lediglich quantitative Bedeutung zukommt, sie zeigen — mit 
groBerer oder geringerer Sicherheit und Feinheit — eine pathologische EiweiB- 
vermehrung an. 


Die quantitative Bestimmung des (gelésten) GesamteiweiB. 


Zu dieser Gruppe rechnet man gewohnlich fiir den Liquor die Methode 
nach Roberts-Brandberg-Stolnikow und die diaphanometrischen Methoden 
(quantitative Bedeutung der Goldreaktion s. weiter u.). 

Wir wiesen schon darauf hin, welche (irrtiimliche) Auffassung dazu 
fuhrte, die friiher auch in Deutschland iibliche Methode der quantitativen 
FiweiBbestimmung (Nifl) aufzugeben und dafiir allgemein (anscheinend) 
qualitative Methoden einzufiihren, die der Natur der Sache nach nicht mehr, 
sondern sogar erheblich weniger leisten als eine quantitative Bestimmung des 
GesamteiweiB. 

Wenn wir auch der Ansicht sind, daB die Nifl-Methode bei geeigneter 
Abanderung und selbst bei alleiniger Anwendung mehr leistet als die Globulin- 
reaktionen, so hat sie doch Nachteile gegeniiber den heute gebrauchlichen 
quantitativen Methoden. 


Die Methode nach Robverts-Brandberg-Stolnikow 


hat sich in den letzten Jahren etwas mehr in Deutschland fiir die Liquor- 
untersuchung eingebiirgert; sie beruht auf einer quantitativen Ausgestaltung 
des EiweiBnachweises nach Heller mittels Uberschichtung tiber Salpetersaure, 
wie sie auch fiir die quantitative Bestimmung im Urin iiblich ist. Das Prinzip 
der Methode beruht darauf, da8 man reine Salpetersaure mit einer fallenden 
Reihe von Liquorverdiinnungen — in physiologischer Kochsalzlosung — tber- 
schichtet und die Endverdiinnung feststellt, bei der nach 3 Minuten eben noch 
ein sichtbarer Ausflockungsring auftritt. Auf besondere Vorrichtungen zur 
Ablesung u. dgl. brauchen wir hier nicht einzugehen. Die Methode ist mit 
einem sehr starken subjektiven Faktor belastet, wovon man sich erst 
dann richtig tiberzeugen kann, wenn man nach jahrelanger Ubung seine 
Resultate mit denen der ersten Monate vergleicht. Der Nachteil der Methode liegt 
darin, daB das Feststellen einer eben noch auftretenden Triibung 
sehr schwierig ist, so daB man mit schatzungsweise 30—40°/, Fehlern unter 
Umstanden rechnen muB. Da die rel ative Fehlerbreite sich kaum verandert, 
so sind die absoluten Fehler bei geringen Eiwei®mengen, also gerade in der 
Nahe des Normalpunktes, groB. Optisch ist es viel schwieriger, eine eben 
verschwindende Triibung abzugrenzen, als etwa der Vergleich zweier ver- 
schieden intensiv gefarbter Fliissigkeiten in einem Kolorimeter, Das Auge 
os 
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unterscheidet quantitative Differenzen viel feiner, als es Grenz- 
bestimmungen mit minimalen Triibungen oder Farbungen erlaubt 
(s. weiter unten). 

Trotz der hier erwahnten Unzulanglichkeiten, die sich bei den diaphano- 
metrischen Methoden ganz oder fast ganz ‘ausschalten lassen, leistet die 
Methode in der Hand des sehr Geiibten Ausgezeichnetes. Als Anhaltspunkt zu 
einer kritischen Bewertung der quantitativen Leistungs- 
fahigkeit dieser und ahnlicher Methoden weisen wir aber darauf hin, daB 
weder mit dieser noch mit der gewohnlichen diaphanometrischen Methode den 
verschiedenen Autoren der Nachweis gelang, daB der normale Liquor 
ganz konstanten EiweiBgehalt aufweist. Dab die Schwan- 
kungen des NormaleiweiBgehaltes als so auBerordentlich breit angegeben 
werden, von 0-:06—0°32%/o, liegt lediglich an der grofen Subjektivitat 
dieser Methoden. Erst mit Hilfe der Goldreaktion, die wenigstens bei Vergleichs- 
untersuchungen absolut reproduzierbare Resultate ergibt, konnten wir uns 
von dieser — im iibrigen praktisch héchst wichtigen — Tatsache iiberzeugen. 
Diese Erkenntnis gab auch fiir uns den Grund ab, warum wir uns bemihten, 
die quantitativen Methoden so weit zu verfeinern, daB jetzt auch mit ihrer 
Hilfe diese Feststellung in exakter Weise méglich ist. 

Man hat versucht, die Ergebnisse der Roberts-Brandberg-Stolnikow- 
Methode in Gewichtsprozent umzurechnen, und die meisten Autoren geben an, 
da8 man den Grad der Liquorverdiinnung, der eben noch erkennbare Ring- 
bildung ergibt (beim Normalen ist das 1:6—7) mit dem Faktor 0:0033 mullti- 
plizieren soll, um den Eiweifgehalt in Gewichtsprozent umzurechnen. Es 
ergibt sich dann im Vergleich mit der gravimetrischen Methode ein Eiweif- 
gehalt von 0:18—0:19°/,. fiir den normalen Liquor. Diese Umrechnung 
hat sich bereits so eingebiirgert, daB sie sich kaum wird beseitigen lassen; 
trotzdem ist zu beriicksichtigen, daB sie (abgesehen von dem subjektiven Wert 
des angegebenen Multiplikationsfaktors) keinen objektiven Wert haben 
kann, weil der Grad der Triibung mit Salpetersaure bei verschie- 
denen EiweiBquotienten keineswegs den Resultaten der gravimetri- 
schen Methode parallel lauft. Dies gilt fiir die diaphanometrischen Methoden 
ebenso; man tate also besser, diese Umrechnung ganz zu unterlassen und 
einfach das Ergebnis der Methode selbst zu notieren. 

Der groBe Vorteil der Methode liegt in der annahernd exakten quanti- 

tativen Bestimmung des Gesamteiwei®, die auch geringe pathologische Ver- 
anderungen scharf erkennen 1aBt. 
_ Ein Liquor, der in einer Verdiinnung von 1:5 sofort oder 1 Minute nach 
Uberschichtung eine — wenn auch minimalste — Ringbildung erkennen 1aBt, 
gilt uns als bereits sicher pathologisch. Dies ist eine ausgezeichnete 
Methode zur ersten Orientierung, die bereits eine absolut sichere 
Vermehrung festzustellen gestattet. 

Man erreicht auf diese einfache Weise eine rasche Orientierung, die dem 
Ergebnis der Globulinreaktionen weit titberlegen ist. Fir noch feinere 
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quantitative Bestimmungen ziehen wir die diaphanometrische Methode, die in 
Deutschland kaum ausgefiihrt wird, unbedingt vor. 

Betrefis der Methode von Roberts-Brandberg-Stolnikow méchten wir noch 
erganzend hinzufigen, daB man nur Salpetersdure von einer einwandfreien 
Bezugsquelle verwenden soll, da wir bei verschieden beschafften Reagenzien 
nicht unwesentliche quantitative Differenzen sahen*. 


Die diaphanometrische Methode nach Denigés. 


Mestrezat gibt fiir die diaphanometrische Bestimmung des Eiweif nach Denigeés fiir 
den Liquor folgende modifizierte Vorschrift: man erhitzt 2 cm* Liquor (die Menge lit 
sich eventuell auf 1 cm* herabsetzen) bis eben zum Kochen und fiigt dann 6 Tropfen 
*/s-Trichloressigsdure zu. Nach */2 Stunde wird mit einer Reihe abgestufter Eiweif- 
triibungen verglichen und auf diese Weise quantitativ der EiweiBgehalt bestimmt. Die 
Vergleichsreihe verschiedener EiweiBtriibungen stellte sich Mestrezat durch verschiedene 
Verdiinungen eines Urins von 8°/oo EiweifB her, dessen EiweiBgehalt gravimetrisch und 
mit der Quecksilbermethode von Denigés (ungenau!) bestimmt war. 

Diese diaphanometrische Methode nach Mestrezat leistet unseres Er- 
achtens weniger als die Methode von Roverts-Brandberg-Stolnikow. Dies liegt 
daran, daB sowohl die Erzeugung der Triibung im Liquor als auch die 
Herstellung des abgestuften Standard unzweckmaBig ist. Das Ablesungs- 
prinzip ist allerdings viel besser als bei Roberts-Brandberg-Stolnikow ; 
dieser Vorteil geht aber bei der Ausfiithrung nach Mestrezat mehr wie ver- 
loren**. 

Was zuerst die Ausflockung des Liquoreiwei8 (durch Kochen und 
Trichloressigsaure) betrifft, so wird eine flockige, nicht homogene Triibung 
erzeugt, die sich durch Aufschiitteln nicht gleichmaBig verteilen lat. Das 
gleiche trifft in noch viel hdherem MaBe die Standardreihe. Je Alter 
dieselbe ist, umsomehr klumpen die EiweiSflocken zusammen und lassen sich 


* Nebenbei sei auch noch erwdhnt, daB wir anstatt der Salpetersdure eine ganze 
Reihe anderer EiweiSfallungsmittel in gleicher Weise versuchten, von der Erwagung aus- 
gehend, daB ein Reagens, das 15—20mal empfindlicher ist, auch feinere Resultate 
ergeben miisse. Dies war aber keineswegs der Fall, die prozentische Ungenauigkeit 
blieb gleich gro8, unabhingig von der Empfindlichkeit des Reagens. Die eigentliche Un- 
genauigkeit 148t sich niemals ausschalten, da sie in dem Prinzip der Ablesung beruht: 
dem Verschwinden einer Triibung. Diese Erkenntnis veranlaBte uns, uns der 
Verbesserung diaphanometriscehr Methoden zuzuwenden, weil hier die Ablesung auf 
dem gleichen Prinzip wie bei Colorimeterbestimmungen beruht. Die Feinheit diaphano- 
metrischer Ablesungen ist der bei Colorimetrie gleich oder sogar noch 
iiberlegen. 

** Es mag pedantisch erscheinen, da8 wir auf derartig (anscheinend) kleine Details 
so entscheidenden Wert legen. Nur, wer groBe Erfahrung in der Methodik von Liquor- 
untersuchungen gewonnen hat, wird allmahlich einsehen, was die quantitative Eiweif- 
bestimmung im Liquor fiir eine auferordentliche Bedeutung hat und wie wichtig die 
Ausschaltung jedes — auch des geringsten — technischen Fehlers ist. Wir kennen kein 
anderes Gebiet der Laboratoriumstechnik, wo eine so subtile quantitative Technik er- 
forderlich ist wie bei Liquoruntersuchungen, und wo aber auch anderseits sich jede Ver- 
feinerung der Technik — wenigstens bei den als fundamental erkannten Methoden —- 


so reichlich belohnt. 
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durch Aufschiitteln nicht mehr homogen verteilen, wodurch erhebliche 
Fehler entstehen. Was drittens die Umrechnung in Gewichts- 
prozent betrifft, so ist sie unzulassig; sie stimmt durchaus nicht immer mit 
den Ergebnissen der gravimetrischen Methode iiberein, wie dies Mestrezat 
angibt. Das kann im iibrigen auch gar nicht der Fall sein und kommt daher, 
daB der EiweiBquotient auch bei dem im Urin ausgeschiedenen EiweifB 
ganz erhebliche Differenzen autweist. EiweiBlésungen mit gleichem Prozent- 
gehalt im Gewicht ergeben aber bei verschiedenem EiweiBquotienten ganz ver- 
schiedene Tritbungsgrade. DaB Mestrezat bei seinen Vergleichsuntersuchungen 
die Bedeutung dieses Faktors nicht aufgefallen ist, ist ein weiterer Beweis fiir 
die unzureichende Exaktheit seiner Methode; dies Argument trifft fiir die 
Methode nach Roberts-Brandberg-Stolnikow in gleicher Weise zu. Die Fehler 
der Umrechnung wiirden nun in praxi keine so erhebliche Rolle spielen, wohl 
aber die ganzlich unzureichende Haltbarkeit des Vergleichsstandard und die 
nicht homogene Triibung in dem zu untersuchenden Liquor. 


Eigene Modifikation der diaphanometrischen Methode nach 
Deniges. % 


Wir selbst hatten die Methode nach Mestrezat schon vor vielen Jahren benutzt und 
dann zu gunsten der Methode von Robverts-Brandberg-Stolnikow aufgegeben, besonders 
wegen der Fehlerhaftigkeit der Standardtriibung. Nachdem wir uns aber auf Grund der 
oben angefiihrten Erkenntnis iiberzeugten, wie weit das Prinzip der Ablesung 
bei der Methode von Roberts-Brandberg-Stolnikow dem colorimetrischen Prinzip nach- 
steht, hatten wir die Versuche mit dem diaphanometrischen Verfahren wieder aufgenommen, 
nachdem es uns auch bei anderen quantitativen Bestimmungen ausgezeichnete Dienste 


geleistet hatte. Wir suchten nunmehr eine Verbesserung der Methode nach folgenden 
Richtungen: 


1. Herstellung einer vollkommen homogenen Triibung in dem zu untersuchenden 
Liquor*; 


2. Herstellung eines exakten Triibungsstandard, der folgenden Anforderungen 
geniigt: er soll sein 

a) vollkommen homogen, 

b) absolut haltbar, 

c) objektiv dosierbar. 


Nachdem wir diesen Forderungen — fiir praktische Zwecke allerdings bisher nur 
teilweise — gerecht werden konnten, glauben wir folgende Modifikation der diaphano- 
metrischen EiweiSbestimmung nach Denigés als die empfindlichste quantitative Be- 
stimmung des Gesamteiweif im Liquor empfehlen zu k6nnen: 


0-5 cm* Liquor wird mit 15 cm’ 10°/oiger Sulfosalicylsdure vermischt (ohne zu er- 
hitzen!). Es entsteht sofort eine homogene Triibung, die selbst ohne Benutzung eines 
Vergleichsstandard schon eine sehr gute Beurteilung erlaubt. Liquoren mit selbst zweifel- 
haftem Nonne ergeben so enorme Triibungsunterschiede gegeniiber der Norm, da8 wir 
behaupten méchten, da& wer nur einmal die Differenzen in den Ergebnissen der Globulin- 
reaktion und irgend einer diaphanometrischen Methode gesehen hat, die Behauptung fiir 


hs Nur ganz homogene Triibungen lassen sich diaphanometrisch mit der gleichen 
Exaktheit bestimmen, wie man sie bei colorimetrischen Untersuchungen erreicht. 
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undiskutabel halten muB, daB8 die Ergebnisse der Globulinreaktion mit denen der quanti- 
tativen Bestimmung des Gesamteiwei8 konkurrieren kénnen. Die Normaltriibung ist 
unter den angegebenen Verhaltnissen noch so stark, da8 man die Bestimmung ebenso 
gut auch mit 0-2 (!) cm* Liquor ausfiihren kann. Wir empfehlen im allgemeinen nur des- 
halb 0-5 cm*, weil dann die Abmessungsfehler geringer werden. Bei kleineren Mengen 
muff man sich besonders gearteter Abmessungspipetten bedienen, worauf wir hier nicht 
naher eingehen kénnen. Fiir verschiedene Untersucher ist — ebenso wie bei colorimetri- 
schen Bestimmungen — der Triibungsgrad verschieden, bei dem ein Individuum die 
feinsten Differenzen erkennt. Das muB jeder Untersucher bei allen diaphanometrischen 
Bestimmungen ausprobieren. Wir selbst bevorzugen fiir normale Verhaltnisse bzw. die 
erste Orientierung sogar die Mischung: 0-1 cm* Liquor + 1:9 cm* 10°/oige Sulfosalicyl- 
sdure. Liquoren mit starker EiweiBvermehrung ergeben keine homogene Triibung mehr, 
sondern sofort flockige Ausfallung, hier mu8 der Liquor passend verdiinnt werden, denn 
die Bestimmungen fallen nur dann ganz exakt aus, wenn man Triibungen von nicht zu 
groBer Differenz gegen einander vergleicht. DaB wir im iibrigen auf die zahlenmafige 
Bestimmung starkerer EiweiBvermehrungen kein allzugroBes Gewicht legen, betonten 
wir schon Ofter. 


Die Triibung nach Zugabe von Sulfosalicylsdure entsteht sofort, erreicht nach etwa 
1—2 Stunden ein vorlaufiges Maximum, nimmt nachtraglich aber noch dauernd etwas 
zu. Die Ablesung wird exakt, wenn man geniigend und stets gleich lange bis zur Ab- 
lesung wartet, etwa nach 1—2 Stunden. 


Wir versuchten zuerst einen so behandelten Normalliquor als Vergleichs- 
standard zu benutzen, das ist aber wegen der sp&ter noch etwas zunehmenden Tribung 
unmdglich*. 

Die Herstellung eines homogenen, haltbaren Standard, der absolut reproduzierbar 
ist, bereitete die gréBten Schwierigkeiten. Wir kamen endlich zu der Erkenntnis, da es 
unmdglich ist, irgend eine unveranderliche Triibung durch Suspension in fliissigem 
Medium zu erzeugen. Am besten geeignet sind noch Seifenlosungen von ganz bestimmtem 
Gehalt, aber auch diese sind nicht absolut haltbar und reproduzierbar. Wir verwenden 
deshalb Agarlésungen, in denen durch gleichmaBig verteiltes Bariumsulfat, das aus sehr 
verdiinnten Lésungen in feinster Suspension ausgefallt wurde, eine etwa 2—3mal so 
starke Triibung erzeugt wurde, als sie ein Normalliquor mit Sulfosalicylsaure ergibt. 
Diese Agarlésung lassen wir in einem Colorimeterkeil des Authenriethschen Colorimeters 
erstarren und besitzen so einen,.wenn auch empirischen (d. h. die Forderung der absoluten 
Reproduzierbarkeit muBten wir bei dieser Colorimetermethode fallen lassen), so doch 
absolut haltbaren und vollkommen homogenen Triibungsstandard. In den Trog des Colori- 
meters werden die 2 cm® des durch Sulfosalicylsdure getriibten Liquors gefiillt und man 
kann nun die diaphanometrische Bestimmung ebenso wie eine colorimetrische Ablesung 
vornehmen mit Hilfe folgender einfachen Einrichtung: 


Die Mattscheibe des Colorimeters wird gegen eine Ersatzmattscheibe ausgewechselt, 
auf der man mit ReiB®ieder und Tusche horizontale Striche gezogen hat, die entsprechend 
der zunehmenden Keildicke breiter werden. Man verstellt nun den Colorimeterkeil, bis 
die auf der Mattscheibe erkennbaren Striche durch Keil und Trog hindurch gleichmafig 
getriibt erscheinen, wobei man das Colorimeter gegen eine gleichmaBig beleuchtete Flache 
richtet. Die Genauigkeit derartiger Bestimmungen geht bei einiger Ubung bis auf 2—3"|o 
bei Doppelbestimmungen. 

* Fs ist- trotzdem zweckmaBig, derartige ,,Normalreaktionen“ aufzubewahren. Eine 
frisch angesetzte Reaktion, die eine starkere oder selbst nur die gleiche Triibung ergibt 
wie eine solche ,,aufbewahrte Normalreaktion“, beweist bereits eine pathologische EiweiB- 


vermehrung. 
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Aut die Méglichkeit einer absoluten Standardisierung mit Hilfe der photographi- 
schen Methode, wo man als Vergleichsstandard dann keine Triibung, sondern irgend ae 
reproduzierbare gefarbte Losung beniitzen kann, wollen wir hier nicht weiter eingehen*. 


Welche auBerordentlich groBe Bedeutung den Resultaten einer absolut 
genauen quantitativen GesamteiweiBbestimmung zukommt, werden wir noch 
im speziellen Teil erlautern. Hier handelt es sich gemaB unserem friiher be- 
griindeten Prinzip vorlaufig darum, die genetische Erklarung und 
die klinische Dignitat dieses Symptoms zu erlautern. 

Die quantitative EiweiBbestimmung kann drei verschiedene Resultate 
ergeben: 

1. normalen, 

2. hyponormalen, 

3. hypernormalen Wert. 

Beziiglich des hy ponormalen Wertes kénnen wir uns kurz fassen. 
Betonen wollen wir allerdings, daB er mit allen solchen Reaktionen, wie sie in 
die Gruppe der Nonneschen Reaktion fallen, vollkommen iibersehen wird, wes- 
halb auch bis heute wenig dariiber bekannt ist. Die Genese der hyponormalen 
Werte ist in einer Liquorvermehrung ohne (zurzeit) entziindliche Ver- 
Anderungen zu sehen und findet sich demzufolge fast ausschlieBlich bei Hydro- 
cephalus chronicus. Eine groBe praktische Bedeutung kommt derartigen 
Befunden kaum zu. 

Der Normalwert hat, wenn absolut exakt und zuverlassig festgestellt, 
eine Bedeutung, die gar nicht hoch genug eingeschatzt werden kann. Wir 
werden darauf noch bei Besprechung des Normalliquor im speziellen Teil ein- 
gehen und wollen hier unsere Auffassung nur dahin prazisieren, daB eine 
Liquoruntersuchung eigentlich bereits beendet ist, wenm man einzig und allein 
eine quantitative EiweiBbestimmung ausgefiihrt und dabei den NormaleiweiB- 
gehalt von 0-18—0-19°/,, feststellen konnte. Pathologische Liquorbefunde 
im Sinne ,,lokaler Liquorerkrankungen“ sind mit absoluter Sicherheit nach 
einer derartigen Feststellung auszuschlieBen..Es kénnen natiirlich trotzdem 
erhebliche und auch bedeutsame Liquorveranderungen vorliegen, wie sie bei 
allgemeinen Stoffwechselstérungen (Diabetes, Nephritis) vorkommen, nicht 
dagegen die Folgeerscheinungen irgend eines lokalen entziindlichen menin- 
gealen Prozesses. Wir gehen sogar noch weiter und behaupten, daB nach 
unseren Erfahrungen eine aktive (progrediente) luetische Erkrankung des 
Centralnervensystems bei diesem Befund ausgeschlossen werden kann. Eine 
Ausnahme stellen vielleicht (2?) arteriosklerotische Herde auf luetischer Basis 
vor, nicht dagegen erfahrungsgemaB (anscheinend) isolierte Gummen. 


* Die Bestimmung von Triibungen mit dem Kleinmannschen Nephelometer, 
das nicht die Diaphanometrie, sondern das Tyndallphanomen benutzt, ist an sich exakter. 
Aber auch hier bereitet die Herstellung der Vergleichsfliissigkeit uniiberwindliche 
Schwierigkeiten. Den letzteren Nachteil scheint nach unseren bisherigen Untersuchungen 
das von A. Adler (Klin. Woch. 1922, 39) angegebene Colorimeter ohne (!) Vergleichs- 
fliissigkeit in idealer Weise auszuschalten. Fiir diaphanometrische Untersuchungen ist 
dieser Vorteil noch gréRer als bei colorimetrischen. . 
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Die Bedeutung dieses Normalwertes kann man also sehr hoch einschatzen, 
und es diirfte gerade hier die Gelegenheit sein, noch einmal die’ Bewertung 
der Nonneschen Reaktion zum Vergleich heranzuziehen. Die Fragestellung muB 
dabei lauten: Kann man aus dem negativen Ausfall der Globulin- 
reaktion ahnlich weitgehende Schliisse ziehem? Dies ist entschieden zu ver- 
neinen; der negative Ausfall kommt auch bei nachweisbar nicht unerheblichen 
pathologischen Liquorveranderungen recht haufig vor. Die Globulinreaktion 
wird erst positiv bei einem EiweiBgehalt von ca. 0°5°/,, GesamteiweiB (dabei 
natiirlich starke Schwankungen durch die Subjektivitat der Ablesung). Der 
NormaleiweiBgehalt des Liquor betragt demgegeniiber 0-18°/,,; es werden 
also bei Verwendung des Nonneschen Untersuchungsschema alle die Verande- 
rungen der Feststellung entgehen, die innerhalb der Breite zwischen 0-2—0-5°/,, 
Gesamteiweif8 liegen. 


Der Limes von 0°5°/,,, von wo ab die Nonnesche Reaktion erst anfangt, 
sichtbare Ausschlage zu geben, trifft im tbrigen auch nur fiir Lues zu. Bei der 
Erkennung nichtluetischer pathologischer EiweiBvermehrungen liegen die Ver- 
haltnisse noch etwas ungiinstiger. Der Limes verschiebt sich hier noch mehr 
nach oben (EiweiBquotient), ohne daB iibrigens diese Differenz praktisch 
irgendwie nutzbar gemacht werden kénnte. Wenn also die Nonnesche Reaktion, 
die wesentlich auf die Verhaltnisse bei Lues eingestellt sein soll, schon hier 
versagt, so tut sie dies in noch héherem MafBe bei der Aufdeckung aller nicht- 
luetischen EiweiBvermehrungen. Daf die Befunde innerhalb der Breite von 
0-2—0°5°/,, GesamteiweiB nicht ,,banale Liquorveranderungen“ vorstellen, 
mit welchem Schlagwort man sich bisher tréstete und nebenbei auch recht 
erheblich tauschte, werden wir spater leicht beweisen kénnen (s. besonders 
Tabes)). 

Wir kommen nun zu den Hyperwerten, den pathologischen Eiweifver- 
mehrungen. Auf die Genese brauchen wir hier nicht weiter einzugehen teils 
ist sie schon erlautert (endogen-hamatogen), teils werden wir darauf noch bei 
den einzelnen.Erkrankungen (Atiologie) zu sprechen kommen. Vor allem inter- 
essiert uns hier die klinische Dignitat eines derartigen Befundes. Zuvor ist 
aber die wichtigste Frage zu erledigen: Von welchem Werte ab kann man mit 
Sicherheit annehmen, daB eine pathologische Veranderung vorliegt? 
Um die Bedeutung dieser Frage zu illustrieren, méchten wir nur darauf hin- 
weisen, wie wichtig es sein muB8, bei einem Luetiker, den wir aus der Behand- 
lung zu entlassen beabsichtigen, keine pathologische Veranderung zu tber- 
sehen, auch wenn sie noch so gering und im Anfangsstadium befind- 
lich ist. 


Die wichtigste Frage der Liquordiagnostik, von wo ab 
der Eiwei®gehalt als pathologisch anzusehen ist, bleibt nun vor allem eine 
Frage der technischen Exaktheit. Da dies das Hauptproblem der 
Liquordiagnostik darstellt, miissen wir noch einmal auf die Feststellung des 
Normalwertes und besonders die Schwankungen desselben zuriickkommen. 
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Als Beispiel geben wir die Werte von Mestrezat, die er mit seiner diaphano- 
metrischen Methode bei ,,Normalen™ erhoben hat. 

Die Werteschwanken bei ihm zwischen 0:06 und 0:32 ike: 
Wir betonen ausdriicklich, daB die chemischen Analysen von Mestrezat die 
besten vorstellen, die wir bisher besitzen, und daf andere Autoren, die z. B. 
mit der Methode von Roberts-Brandberg-Stolnikow arbeiteten, ahnlich groBe 
Schwankungen verzeichnen. 

Man miiBte also nach den bisherigen Angaben annehmen, daB die Breite 
des Normalwertes des Liquoreiweif eine erstaunlich groBe ist, erstaunlich 
umsomehr, als es sich doch hier um eine Fliissigkeit von rein mechanischer 
Bedeutung handelt, die mit den eigentlichen Stoffwechselvorgangen des 
Organismus unter normalen Verhialtnissen kaum etwas zu tun hat. 

Wir selbst konnten uns immer mehr davon tberzeugen, zuerst allerdings 
nur mit Hilfe der in dieser Richtung iiberlegenen Goldreaktion, daB von der- 
artig groBen Schwankungen bei Normalen keine Rede sein kann, daB vielmehr 
der Eiwei®gehalt des normalen Liquor einen so konstanten Wert darstellt, wie 
er in anderen Korperfliissigkeiten (abgesehen von Kammerwasser) nicht vor- 
kommt. Je sicherer wir in unserer Technik wurden, umsomehr kamen wir zu 
der Erkenntnis, daB der EiweiBgehalt des normalen Liquor keine groBeren 
Schwankungen aufweist, als sie durch die Ungenauigkeit der Methoden 
schatzungsweise bedingt sind, also bei optimaler Technik héchstens 3—5°/o. 
Nimmt man nun den EiweiBgehalt des normalen Liquor zu 0-:18°/,. an, aut 
die absolute Zahl legen wir kaum Wert, so bedeutet nach unseren 
Erfahrungen zum mindesten ein EiweiBgehaltvon 0-252). 
bereits einen sicher pathologischen Wert. 

Wir konnten uns davon in praxi mehr als reichlich itberzeugen (Tabes- 
falle mit klinisch sicherer Diagnose) und wurden in dieser Auffassung 
umsomehr bestarkt, als diese Feststellung sich auch noch durch eine weitere 
Untersuchungsmethode erharten lieB, die wir jetzt besprechen wollen. 


Die Goldsolreaktion (C. Lange). 


Technik: Man verdiinnt 0:2 cm® Liquor, die fiir die ganze Reaktion ausreichen, 
mit 18 cm 0-4%oiger Kochsalzlésung. Man erhalt so 2 cm® einer Verdiinnung if ile 
stellt man nun eine Reihe von im ganzen etwa 10 kurzen, engen Reagensréhrchen auf, 
deren jedes 1 cm* 0-4°Joiges NaCl enthalt, und pipettiert —- nach gutem Durchmischen — 
immer 1 cm® der vorhergehenden Verdiinnung in das nachste Glaschen, so erhalt man eine 
Verdiinnungsreihe von Liquor beginnend von 1:10, immer um 100°/o ansteigend bis etwa 
1:5000. Zu je 1 cm? der Liquorverdiinnung gibt man dann 5 cm* kolloidales Gold, das 
nach den Vorschriften Zsigmondys durch Reduktion mit Formaldehyd in mit Pottasche 
alkalisierter Lésung hergestellt wurde*, und mischt méglichst schnell durch. Die Reaktion 
tritt sofort auf und kann die definitive Ablesung nach kurzer Zeit erfolgen. 


* Die hiufig empfohlene Herstellung des kolloidalen Goldes durch Reduktion mit 
Traubenzucker in alkalischer Lésung lehnen wir als ungeeignete Modifikation ab, weil das 
so hergestellte Goldsol nicht unverdnderlich haltbar ist wie das mit Formaldehyd reduzierte. 
Das Rezept zu dieser Herstellung stammt iibrigens nicht von Eicke, sondern von uns; 


Lumbalpunktion und Liquordiagnostik. 507 


Beziiglich des Ausfalls der Reaktion sind 3 (bzw. 5) verschiedene Typen 
zu unterscheiden, die in der von uns angegebenen Kurvenform aufgezeichnet 
sich folgendermaBen darstellen lassen: 


Fig. 37. 
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Fir die Erklarung, wie die verschiedenen Kurven zu stande kommen und 
welche Bedeutung den 3 verschiedenen Typen zukommt, sind folgende Gesichts- 
punkte maBgebend, auf die wir etwas naher eingehen miissen, weil die Verhalt- 
nisse doch anscheinend theoretisch so kompliziert liegen, daB sie zu zahl- 
reichen Mi®verstandnissen Veranlassung gaben: 

1. Die negative Reaktion ist kenntlich daran, daB die rubinrote 
Farbe des Goldsol innerhalb der ganzen Verdiinnungsreihe ganzlich unver- 
andert bleibt. Die hauptsachliche Bedeutung dieses Reaktionstyps liegt in der 
Feststellung des normalen EiweiBgehalts von 0-18°/,,. Bei einem solchen Befund 
sind entziindliche Prozesse der Meningen ausgeschlossen, der Liquor ist 
eiweiBnormal (Hypowerte werden allerdings dabei nicht erfaBt [siehe 
weiter oben]). Wenn man sich klarmachen will, wie dieser Befund zu stande 
kommt, so gehen wir am besten von der hin und wieder aufgestellten Behaup- 
tung aus, daB auch ,normale“ Liquoren hin und wieder eine ,,positive Gold- 
reaktion“ ergeben sollen. Bei Widerlegung dieser Behauptung sind nun zwei 
Faktoren zu beriicksichtigen: erstens rechnen viele Autoren einen ,,normalen“ 
EiweiBgehalt bis zu 0-30°/,., und man darf sich natiirlich nicht wundern, wenn 
eine so iiberaus empfindliche Methode Unterschiede anzeigt zwischen einem 
EiweiBgehalt von 0:18 und 0-30; in dieser quantitativ so verieinerten Unter- 
scheidung liegt ja der Hauptvorzug der Methode. Wenn man nun aber mit 
einer wirklich exakten quantitativen Methode einen EiweiBgehalt von 0:18°/c5, 
d. h. den wahren Normalgehalt festgestellt hat, so darf die Gold- 


wir haben es niemals veréffentlicht, weil es sich uns nach jahrelangen Versuchen nicht 
bewihrt hat. DaB kolloidales Gold durch Reduktion mit Traubenzucker hergestellt werden 
kann, wurde zuerst von Faraday beschrieben. 
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reaktion keinen Ausschlag geben, denn die Reaktion ist mit Absicht und 
empirisch so eingestellt, dab hierbei eine negative Reaktion eintreten soll. Wird 
diese Forderung, die im Wesen der Methode begriindet ist, nicht erftllt, so 
geht die Feinheit der Reaktion ganzlich verloren. Daf derartige Behaup- 
tungen sich auBerdem meist aut willkiirliche Modifikationen der von uns an- 
gegebenen Technik beziehen, wollen wir nur nebenbei betonen. 

Die Anpassung der Reaktion an den Zweck, in scharfster Weise einen 
eiweiBnormalen Liquor von einem anderen mit eventuell minimalster Eiweif- 
vermehrung zu unterscheiden, lie sich in folgender Weise erméglichen: Stellt 
man die oben angegebene Verdiinnungsreihe mit physiologischer statt 
mit 0:4°/,iger NaCl-Lésung her, so wird das nachtraglich zugegebene Goldsol 
durch jeden, auch normalen, Liquor ausgefallt. Auch bei dieser Versuchsanord- 
nung lassen sich die feinsten Unterschiede im EiweiBgehalt erkennen, aber 
nur relativ, d. h. durch Vergleich zweier Liquoren gegeneinander, nicht 
absolut, wie es fiir praktische Zwecke unbedingt erforderlich ist. Um die Gold- 
reaktion zu einer praktisch brauchbaren ,,Limes“-Reaktion* zu machen, wurde 


* Wir unterscheiden zwecks besseren Verstandnisses ,,Limesreaktionen* und quanti- 
tative Methoden. Diese Unterscheidung gibt uns die beste Mdglichkeit, verschiedene 
Reaktionsgruppen gegeneinander abzuwerten. Die absoluten, quantitativen Methoden sind 
im Prinzip den Limesreaktionen immer iiberlegen, denn die ersteren geben uns einen Ein- 
blick in die Starke der Veranderungen nach jeder Richtung, wahrend die Limesreaktionen 
sich im wesentlichen durch das Vorhandensein einer positiven und negativen Reaktion 
unterscheiden, die durch eine mehr oder minder breite Grenzzone ,,Limes“ getrennt werden. 
Wenn wir nun die im Liquor vorkommenden Differenzen im EiweiBgehalt iiberblicken, 
und wie die verschiedenen Reaktionsgruppen sich zur Differenzierung derselben eignen, 
so kommen wir zu folgendem Schema: 


Fig. 38. 
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Die Breite der verschiedenen Reaktionen verhalt sich nach abnehmender Reaktions- 
breite angeordnet folgendermafen: 

1. Die quantitative EiweiBbestimmung (z. B. diaphanometrisch oder 
nach Roberts-Brandberg-Stolnikow) \aBt jeden Grad des EiweiBgehaltes erkennen. Der 
Hauptunterschied allen anderen Methoden gegeniiber liegt darin, daB sie auch hyponormale 
EiweiBwerte festzustellen gestattet, daneben auch Normal- und Hyperwerte. Sie reicht 
also von 0—oo. 

Alle anderen Reaktionen haben demgegeniiber eine abgekiirzte Reaktionsbreite und 
demzufolge einen Limes (positiven und negativen Reaktionsausfall). 

2. Die Goldreaktion: Der Limes liegt nach Art der empirischen Einstellung 
genau im Normalpunkt. Die negative Reaktion bedeutet normalen EiweiBgehalt, abgesehen 
von den Hypowerten, die nur durch eine besondere Versuchsanordung aufgedeckt werden 
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die Reaktion durch Verwendung schwacherer — 0:4°/,iger — NaCl-Lésung so 
weit abgeschwacht, daB normale Liquoren gerade eben (!) keinen Aus 
schlag mehr ergeben. Wir miissen demnach die Forderung auftstellen, die wir 
nach den Angaben der Literatur heute als eine notwendige Kontrolle 
verlangen, da eine Goldlésung ebenso titriert wird wie jeder Extrakt fiir die 
Wassermannsche Reaktion. Die Urtitrierung erfolgt durch die Fest- 
Stellung, daB ein Liquor von 0°18°/,, Gesamteiwei8 negativ reagiert und dafB 
jede (!), auch die geringste EiweiSvermehrung, von etwa 0-20—0-22°/,, an 
(eventuell durch kinstliche Zugabe von Serum hergestellt), eine deutlich unter- 
scheidbare, positive Reaktion ergeben muf*. Bei Einstellung einer spater neu 
hergestellten Goldlésung geniigt vollkommen die Feststellung, die auch durch 
keine andere Priifung iibertroffen werden kann: daf erstens die Goldlésung 
genau den gleichen Farbenton zeigt wie eine frither als einwandfrei nach- 
gewiesene, und zweitens, daB sie mit gleichen Liquoren (zu verwenden sind 
hierfiir sinngema8 ganz selbstverstandlich Liquoren, die keine starken Ver- 
Anderungen zeigen) genau den gleichen Reaktionsausfall ergibt wie eine ge- 


kénnten, worauf man aber in praxi ohne Schaden verzichten kann. Die positive Reaktion 
bedeutet allgemein EiweiBvermehrung. Die Goldreaktion ist nun aber vor allen Dingen 
die einzige praktisch brauchbare qualitative Eiweifreaktion, sie unterscheidet 
Lues und Nichtlues. In quantitativer Beziehung liegt der Vorteil der Goldreaktion selbst 
gegeniiber der quantitativen EiweiBSbestimmung in einer viel scharferen Eriassung 
des Normalpunktes. 


3. Die Nonnesche Reaktion: Eine qualitative Bedeutung existiert nicht! Der 
Limes in quantitativer Beziehung liegt bei etwa 0°5°oo. Bei der Art der Ablesung ist der 
Limes im héchsten Grade verwaschen. Die negative Reaktion, isoliert betrachtet, konnte 
héchstens irrefiihren, da pathologisch bedeutsame EiweiBvermehrungen iibersehen werden, 
die durch quantitative EiweiSbestimmung und besonders Goldreaktion scharf zu er- 
fassen sind. 


4. Noguchi- und Pandy-Reaktion: Ohne qualitativen Wert. Der Limes liegt 
vor Nonne, also quantitativ feiner. Der Limes ist hier ganz besonders unscharf und reicht 
vor allem bis in die Normalbreite hinein, d. h. auch bei normalem Liquor tritt bereits ein 
gewisser Grad der Reaktion auf. 

5. Die Wassermannsche Reaktion: Qualitativer Wert: keine Unterscheidungs- 
moglichkeit von endogener und hamatogener Genese. Limes bei ca. 1:0°/oo, d. h. alle lueti- 
schen Veranderungen zwischen 0°18 und 1:00°/o. bleiben verborgen. 


* Wir betonen die Notwendigkeit der genauen Einhaltung dieser Kontrolle, die wir 
friiher nicht fiir ndtig hielten, nachdem wir sahen, in welcher Weise der ganze Zweck 
der Reaktion entstellt wurde durch die von anderer Seite aufgestellten Kontrollforderungen, 
die nur durch ein Mifverstandnis des Wesens der Reaktion iiberhaupt erklart werden 
koénnen. Wenn Kafka die Priifung einer Goldlosung durch einen Salzversuch und durch 
ihr Verhalten einem sicher normalen und einem Paralysen(!)-Liquor gegeniiber fiir er- 
ledigt halt, so kénnen allerdings mit dieser Reaktion keine besseren Resultate erzielt 
werden als mit der von diesem Autor angegebenen Mastixreaktion; wir hielten es bei 
unserer ersten Verdffentlichung nicht fiir nétig, darauf hinzuweisen, daB die Priifung 
einer Salzlésung und einem stark veranderten Liquor gegeniiber kein Kriterium fiir die 
Brauchbarkeit der Goldlésung abgeben kann. Dieser Unterlassung sei nun durch den 
obigen Hinweis nachtraglich abgeholfen. 
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priifte Goldlésung. Diese Prifung, um die es sich meistens nur handelt, ist 
dann sehr einfach und schnell auszufiihren, nur die Urprifung ist, wie 
bei jeder maBanalytischen Methode und auch der Wassermannschen Reaktion, 
etwas umstandlicher. 


Der positive Ausfall der Goldreaktion 

bedeutet nicht etwa eine EiweiBvermehrung schlechthin, sondern 
hier bestehen qualitative Differenzen. Die Goldreaktion ist dem- 
nach neben der — praktisch unzureichenden — Bestimmung des Eiweif- 
quotienten die einzige Methode von qualitativer Bedeutung (tuber Wassermann- 
sche Reaktion und Fibrin s. w. u.). Die Goldreaktion kann wegen der qualita- 
tiven Differenzen in ihrem positiven Ausfall in keiner Weise mit der Be- 
stimmung der Goldzahl nach Zsigmondy verglichen werden, wie dies 
irrtiimlicherweise zuweilen geschehen ist (vgl. z. B. J. Citron, Die Syphilis, 
in diesem Handbuch). Man kann zwei Kurventypen durch die verschie- 
denen Flockungsmaxima unterscheiden, das eine liegt unver- 
anderlich bei 40—80 und ist fir Lues ,charakteristisch*® 
(Naheres siehe im speziellen Teil bei multipler Sklerose). Alle nichtluetischen 
EiweiBvermehrungen ergeben ein Maximum, das ,verschoben* ist, d. h. 
erst bei héheren Verdiinnungen auftritt (Naheres s. w. u.). 

Die theoretische Erklarung dieser auf den ersten Blick héchst auffalligen 
Differenzen ist auf folgendem Wege zu finden: Stellt man sich EiweiBmischungen 
z. B. aus Globulinen und Albuminen von gleichem EiweifBgehalt her 
und variiert das Mischungsverhaltnis Globulin: Albumin (EiweiBquotient), 
so erkennt man, daB die Starke der Reaktion, kenntlich an der maximal 
erreichten Ausflockung, dem absoluten EiweiBgehalt proportional 
ist und also unter den angegebenen Bedingungen stets gleich bleibt. Bei hohem 
EiweiBquotienten — hohem Globulingehalt — tritt das Flockungsmaximum bei 
niedrigeren Verdiinnungen auf, bei relativ hohem Albumingehalt erst bei 
starkeren Verdiinnungen. Andert man umgekehrt bei gleichem EiweiBquotienten 
den prozentischen GesamteiweiBgehalt, so andert sich bei gleich- 
bleibendem Maximum nur die Starke der Reaktion, d. h. von einem 
bestimmten Limes ab macht sich die erste Spur einer Ausflockung scharf in der 
Maximalzone bemerkbar, um sich bei zunehmendem GesamteiweiBgehalt zu 
vertiefen und zu verbreitern. 

Die Goldreaktion hat also tatsachlich fiir die Liquoruntersuchung theo- 
retisch folgende Bedeutung, sie bestimmt: 

1. den prozentischen GesamteiweiBgehalt durch die 
Starke und Breite der Ausflockung; da hierbei nicht fiir jede Breite 
absolute Werte erzielt werden kénnen, stellt man den Limes auf den Normal- 
punkt ein. Hierin liegt die Erklarung des scheinbar qualitativen, tatsachlich 
aber nur quantitativen Unterschiedes zwischen negativer und positiver Reaktion: 


der Limes ist willk iirlich und absichtlich an die geeignetste Stelle gelegt, 
namlich den Normalpunkt; 
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2. sie bestimmt das Verhaltnis Globulin: Albumin durch den Ort des 
Flockungsmaximums, Daf das Flockungsmaximum bei 40—80 fiir 
Lues charakteristisch ist, ist eine empirisch sichergestellte Tatsache, die 
ebensowenig naher erklart werden kann als die Tatsache etwa, warum luetische 
EiweiBveranderungen zu einer positiven Wassermannschen Reaktion oder zu 
dem fiir Lues charakteristischen EiweiBquotienten 1:1 fithren. In praxi liegt 
das Verhaltnis zu anderen Untersuchungsmethoden so, daB die Goldreaktion 
den Normalpunkt scharfer erfaBt als alle anderen quantitativen Eiwei8- 
bestimmungen, daftir aber die Hypowerte nicht erkennt und keinen zahlen- 
maB8igen Anhalt fiir den Grad der EiweiBvermehrung abgibt, der aber 
geniigend sicher geschatzt werden kann, soweit praktische Beditirfnisse vor- 
liegen. Die beiden Methoden: Goldreaktion und quantitative Gesamteiweib- 
bestimmung sind als absolut obligate Methoden zu bezeichnen. Die 
Goldreaktion kénnte zwar auch die quantitative EiweiSbestimmung ersetzen, 
‘aber durch eine gegenseitige Kontrolle beider Methoden wird das Optimum an 
Leistungsfahigkeit mit gréBter Sicherheit gewahrleistet. Wenn man diese beiden 
Methoden stets anwendet, werden die weniger leistungsfahigen Methoden der 
Gruppe Nonne, Pandy, Noguchi als tiberfliissig erscheinen mtissen. Mit dem 
Verhaltnis der Goldreaktion zur Wassermannschen Reaktion werden wir uns 
spater beschaftigen, die letztere kann uns im Vergleich zur Goldreaktion in 
keinem Falle neue Aufschliisse liefern. 

Die Bestimmung des EiweiBquotienten kann in praxi, 
trotz gleicher theoretischer Bedeutung, der Goldreaktion keine Konkurrenz 
machen, denn erstens ist die Goldreaktion viel einfacher und mit sehr viel 
weniger Material auszufiihren, zweitens ist die Bestimmung des Eiweif- 
quotienten nur dann einigermaBen exakt, wenn es sich um recht erhebliche 
EiweiBvermehrungen handelt. Betragt die GesamteiweiBmenge unterhalb 
1-0°/,,, so fallt der EiweiBquotient stets zu niedrig aus, der Limes der 
Leistungsfahigkeit liegt also ungefahr ebenso ungiinstig wie bei der Wasser- 
mannschen Reaktion, weil bei starkerer Verdiinnung die Globuline durch 
Ammonsulfat auch nicht annahernd quantitativ ausgefiillt werden. Dieser 
Fehler wiirde dazu fiihren, eine luetische EiweiBvermehrung fiir eine nicht- 
luetische zu halten. Bei der Goldreaktion kommt dagegen das Mischungs- 
verhaltnis fast ganzlich unabhangig vom absoluten EiweiBgehalt scharf zum 
Ausdruck. 

Wir mitissen uns nun zunachst damit beschaftigen, wie die positive 
Reaktion mit verschobenem Maximum im einzelnen zu stande kommt und 
welche Bedeutung ihr zukommt. Ihre genetische Erklarung wird 
gegeben durch den Vergleich mit der funktionellen Permeabili- 
tatspriufung und anderer Methoden von identischer Bedeutung. Es ergibt 
sich namlich aus diesem Vergleich, daB sie ausnahmslos ein Kommuni- 
kationssymptom darstellt, also das Eindringen von Bluteiweif§ in den 
Liquor beweist (hamatogene Entstehung). Da die Goldreaktion heute wohl 
wegen ihrer Leistungsfahigkeit allgemein als obligate Methode angesehen 
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wird, haben wir also in ihr die einfachste Méglichkeit der Unterscheidung, ob 
Liquorveranderungen endogen oder hamatogen entstanden sind, ohne fur 
besondere Methoden, die ein identisches Resultat ergeben, nutzlos Material zu 
verbrauchen. 

Es ist nun aber noch ein zweiter Punkt von groBer Wichtigkeit zu er- 
lautern: wenn namlich die positive Goldreaktion in der Form, wie sie fiir Lues 
charakteristisch ist, ein absolut feststehendes Flockungs- 
maximum bei 40—80 aufweist, warum die zweite Form der positiven 
Reaktion nur ganz allgemein ein ,verschobenes Maximum* zeigt 
und welche Besonderheiten dabei noch zu beriicksichtigen sind. 


Hierfiir sind nun nicht nur die qualitativen Differenzen, wie wir sie in 
der Verschiedenheit des EiweiSquotienten kennen gelernt haben, von ausschlag- 
gebender Bedeutung, sondern auch die quantitativen des Grades der Gesamt- 
eiweiBvermehrung. 


Diese Verhaltnisse sind anfangs etwas schwierig zu ttbersehen und sind 
auch meist mi®verstanden worden, sie bediirfen ihrer praktischen Wichtigkeit 
wegen einer restlosen Aufklarung. 


Wir fiihrten weiter oben aus, daB bei dem Ausfall einer Goldreaktion mit 
EiweiBmischungen verschiedener Zusammensetzung zwei Faktoren zu _be- 
achten sind: 


1. der Einflu8 des EiweiBquotienten bedingt bei Globulin-Albumin- 
gemischen den Ort des Flockungsmaximums; dieses Maximum liegt an einer 
ganz bestimmten Stelle der Verdiinnungsreihe und ist unabhangig von der 
absoluten Menge des GesamteiweiB; 


2. die Menge des Gesamteiwei8 hat an und fiir sich mit dem Ort des 
Maximums im allgemeinen nichts zu tun, sie bestimmt nur die Starke der 
Flockung, kenntlich an dem Grade der Verfarbung und der Breite der 
Flockungskurve. 


Um nun die etwas komplizierten Verhaltnisse der verschobenen Gold- 
reaktion im Liquor klarzustellen, wollen wir zunachst die quantitativ starksten 
Veranderungen beriicksichtigen. Nehmen wir z. B. den Liquor einer tuber- 
kulésen Meningitis mit einerseits sehr hohem GesamteiweiBgehalt (er sei 
ungefahr 0-5°/,) und anderseits extrem niedrigem EiweiSquotienten, er sei 
etwa 1 : 10. Bei einem so niedrigen EiweiBquotienten erreicht die Verschiebung 
ihre starksten Grade, das Maximum der Kurve liegt etwa bei 1280, auBerdem 
ist auch die Starke der Reaktion maximal, d. h. das Gold wird in dieser Ver- 


diinnung vollkommen ausgeflockt und es zeigt sich eine sehr breite 
Flockungszone*. 


; ss Eine so starke Verschiebung des Maximum findet sich eigentlich nur bei tuber- 
kuldser Meningitis. Wir betonen aber, da® dies Maximum keineswegs eine Tuberkulose 
beweist und daB auch sonst Versuche, weitergehende prinzipielle Unterscheidungen 
aufstellen zu wollen, als: Lues — Nichtlues, keine Aussicht aut Erfolg bieten kénnen. 
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Wir wiirden also sagen kénnen: das Maximum des LueseiweiB (qualita- 
tives Moment) liegt bei 40—80, u. zw. so gut wie konstant, das Maximum des 
reinen (!) Tuberkuloseeiwei® moge bei 1 : 1200 liegen. 

Wie fallt nun die Reaktion.aus, wenn der Gehalt des Liquor an Tuber- 
kuloseeiwei8 nicht etwa 0-5°/,, sondern nur etwa 0°5°/,,, also eine Menge, wo 
der Nonne — unter diesen Verhaltnissen — noch nicht positiv ist. 

Da sind zwei Punkte in Rechnung zu setzen: 

1.macht sich der Einflu8®B des NormaleiweiBgehaltes 
unter diesen quantitativen Verhaltnissen in ausschlag- 
gebender Weise geltend; 

2. der EiweiSquotient ist bei so geringer Eiwei®vermehrung an sich nicht 
so niedrig. 

Diese beiden Tatsachen sind nicht koordiniert, sondern subordiniert, denn 
2. ist eine Folge von 1., wie wir gleich zeigen werden. Nehmen wir die ge- 
wahlten Beispiele einer tuberkulésen Meningitis, das eine Mal mit 0-5°/,, das 
andere Mal mit 0-5°/,, GesamteiweiB. In diesen beiden verschiedenen Gesamt- 
eiweiBmengen ist beide Male 0-2°/,, Eiwei8 enthalten, das schon normalerweise 
im Liquor vorhanden ist und also auch dessen qualitative 
Zusammensetzung haben mu8. Wahrend nun aber bei einem 
Gehalt von 0°5°/, dieser Faktor keinen sichtbaren Einflu8 mehr auszuiiben 
vermag, verhalt sich dies bei einem GesamteiweiBgehalt von 0°5°/,, ganz anders. 

Diese 0°5°/,, setzen sich zusammen aus: 

1. 0-2 NormaleiweiB, 

2. nur 0:3 ,,tuberkulésem“ Eiweif. 

Dies ist ein zweiter Grund, warum die Bestimmung des EiweiBquotienten — 
auch theoretisch — bei geringer EiweiSvermehrung im Liquor ganz andere 
Werte ergeben muf als bei starkeren Veranderungen. Diese (von anderer Seite 
niemals beriicksichtigten) Verhaltnisse mtissen nun aber auch in ganz gleichem 
Sinne den Ausfall der Goldreaktion beeinflussen, und ist dies ein besonders 
einleuchtender Beweis, wie restlos die Goldreaktion theoretisch mit der Be- 
stimmung des EiweiBquotienten identisch ist. 

Wir kénnen nun die verschiedenen Typen der positiven Goldreaktion nach 
dem Gesagten folgendermaBen erklaren: 

1. das Flockungsmaximum hat bei Lues nur deshalb eine vollkommen 
konstante Lage — unabhangig von den quantitativen Verhaltnissen des 
GesamteiweiB — weil sein EiweiBquotient mit dem des 
LiquornormaleiweiB vollkommen identisch ist, namlich 
1:1 (genetische Erklarung: beide stammen aus einer Auflésung der Rund- 
zellen) ; 

2. der Grad der Verschiebung bei Nichtlues ist von den quantita- 
tiven Verhaltnissen (wenigstens in gewissem Grade bei geringerer Eiweif- 
vermehrung) abhangig, weil hier das in die Erscheinung tretende Maximum 
das Mittelaus 2 Maxima darstellt. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 33 
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Haben wir also bei einer tuberkulésen Meningitis mit 0°5°/, GesamteiweiB 
das Maximum bei 1280, haben wir ferner bei 0°2°/o. (normale Quantitat und 
Qualitit) das — unter den gewohnlichen Versuchsbedingungen allerdings 
unsichtbare — Maximum bei 1 :40—80, so haben wir mit 02376 
(tuberkulése Meningitis) ein Maximum bei etwa 1 : 80, mit 0°4°/o. bei 80—160, 
mit 0°5°/,, etwa bei 160—320, d. h. je nach dem quantitativen Uberwiegen 
der pathologischen EiweiBvermehrung — des tuberkuldsen EiweiB Ver 
schiebt sich die Flockung nach oben*. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB wir bei sehr geringer EiweiB- 
vermehrung — etwa bis 0°3°/,. — eine qualitative Differenzierung schwieriget 
durchfithren kénnen als bei héheren Graden. Dieser Nachteil ist nicht weiter 
erstaunlich, denn die Goldreaktion teilt denselben mit jeder Art von Unter- 
suchungsmethoden, doch geht die Differenzierungsmoglichkeit erstaunlich weit, 
natirlich nur bei optimaler Technik. 


Die Theorie der Goldreaktion. 

Man nahm bisher meist an, daB die Theorie der Goldreaktion ungeklart 
sei, wir sind aber auf Grund der gegebenen Tatsachen sehr wohl in der Lage, 
eine restlose theoretische Erklarung zu geben, wenigstens soweit man darunter 
den Versuch versteht, unbekannte oder ungeklarte Tatsachen mit bekannten in 
Analogie zu bringen. Die theoretische Klarung dieser anerkannt leistungs- 
fahigsten Methode der Liquoruntersuchung hat auch fiir die praktische Dia- 
gnostik ganz erhebliche Bedeutung, wir weisen nur auf das eben besprochene 
Verhaltnis der geringen Verschiebung bei minimaler (nichtluetischer) EiweiB- 
vermehrung hin, das den meisten Untersuchern offenbar unverstandlich 
geblieben ist. 

Bei der Aufstellung einer Theorie der Goldreaktion sind nun folgende 
Fragen zu beantworten: 

1. Welche Kérper im Liquor bedingen den Ausfall der Goldreaktion 
(speziell die verschiedenen Typen derselben) ? 

2. Welche Rolle spielt dabei das Goldsol? 


* Nach dem Gesagten hat eine schwach positive Goldreaktion — z. B. in der Breite 
des negativen Nonne — eine ganz verschiedene Bedeutung, je nachdem ob das Maximum 
genau bei 1: 40—80 oder bereits bei 1:80 oder gar schon bei 1:80—160 liegt. Nur die 
Tatsache, daB die meisten Untersucher diese Verhdltnisse gar nicht erkannten, laBt es 
auch begreiflich erscheinen, warum etwa die Hamburger Schule eine Gruppe der 
»Kolloidreaktionen® als anndhernd gleichwertig mit der Goldreaktion hinstellt. Wir 
kommen auf diesen Vergleich im Verlauf dieser Darstellung aus dem Grunde 6fter zuriick, 
weil sich daraus wichtige theoretische SchluBfolgerungen ziehen lassen, die dahin gehen, 
da8 wir nachweisen kénnen, da& und warum das Goldsol durch kein anderes Kolloid zu 
ersetzen ist (s. bei Theorie der Goldreaktion). 

Die Bezeichnung ,,Kolloidreaktionen“ ist schon deshalb unrichtig, weil die Wasser- 
mannsche Reaktion dann auch zu dieser Gruppe gezahlt werden miiBte, was doch nicht 
beabsichtigt ist. Wir miissen wohl also nach dem historischen Verlauf und der sonst 
allgemein iiblichen Namensgebung bei Reaktionen von einer Goldreaktion und den (un- 
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3. Welche klinisch-diagnostische Bedeutung kommt dem Reaktionsausfall 
zu? (Specifisch — charakteristisch — Beziehung zur Wassermannschen 
Reaktion). 

ad 1..Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB das verschiedene Ver- 
halten von Liquoren gegentiber Goldsol (die kleinen Abweichungen, wie sie sich 
eventuell bei Stoffwechselstérungen finden, kénnen hier als unwesentlich un- 
beriicksichtigt bleiben) ausschlieBlich durch EiweiB®koérper bedingt ist. 
Fs handelt sich weiter dabei wesentlich um hochkolloidale EiweiSkorper, 
FiweiBabbauprodukte spielen eine ganz nebensachliche Rolle (Albu- 
mosen bei Paralyse u.s.w.). Es ist ganzlich unméglich, diesen Eiwei8korpern 
irgendwelche ,Antikérpernatur“ zuzuschreiben, auch wenn man 
diesen Begriff noch so sehr ad hoc zurechtstutzt (Fermente u. s. w.). Die Gold- 
reaktion ist durchaus nicht, wie man dies irrtiimlicherweise behauptet hat, weil 
ihre prinzipielle Identitat mit der Wassermannschen Reaktion offensichtlich 
war, eine Immunitatsreaktion, bei der sich etwa zufallig eine 
»specifische“ Reaktion mittels eines Reagens erzielen laBt, das keinen Antigen- 
charakter aufweist. Im Gegenteil, diese Tatsache beweist, da® auch bei der 
Wassermannschen Reaktion dem ,,Lipoidextrakt keine Antigeneigenschaft zu- 
geschrieben werden kann. 

Die letztere Behauptung bedarf einer naheren Begriindung, aber eigentlich 
nur im Hinblick auf die noch immer geauBerten Anschauungen iiber die Theorie 
der Wassermannschen Reaktion, mit der die Goldreaktion im Prinzip voll- 
kommen identisch ist. ] 

Es handelt sich bei den EiweiBverhaltnissen, die die Goldreaktion be- 
herrschen, um Zustande, die sich durch quantitative chemische 
Analyse restlos erklaren lassen. Sobald dies méglich ist, mu8 ganz all- 
gemein der (sonst nur durch die angewandte Methode vorgetauschte) 
Begriff eines Antikérpers fallen gelassen werden. Eine (verschobene) Gold- 
reaktion bei tuberkuléser Meningitis beweist bestimmt keinen Antikérper gegen 
Tuberkelbacillen, sondern vorwiegend das Eindringen von Blutplasma, eine 
Goldreaktion bei Tumor weist ebensowenig einen Antikérper gegen Tumor 


zureichenden) Versuchen, sie zu ersetzen, sprechen. Von Modifikationen kommt — 
wenigstens nach vereinzelten Behauptungen in der Literatur — nur die Mastixreaktion 
in Frage, u. zw. wenn iiberhaupt, dann auch nur in der Modifikation nach Jacobsthal 
und Kafka. Die urspriingliche Mastixreaktion nach Emanuel la8t sich mit der Gold- 
reaktion iiberhaupt nicht in Parallele setzen, da sie auf die Méglichkeit einer Ver- 
schiebung des Maximum keine Riicksicht nimmt, also die qualitative Bedeutung der 
Reaktion, ohne die sie wertlos ware, gar nicht bemerkt hat. Wenn man etwa die Mastix- 
reaktion als vereinfachten und weniger leistungsfahigen Ersatz der Goldreaktion ein- 
fiihren will, so médchten wir demgegeniiber darauf hinweisen, da8 der Liquor ein viel 
zu kostbares Material darstellt, als daB man sich bei seiner Untersuchung mit schlechteren 
Methoden begniigen diirfte, weil man die besseren technisch nicht beherrscht; dies ware 
nicht ohne Schaden fiir den Patienten méglich. Ohne auf Details einzugehen, wollen wir 
nur so viel feststellen, was heute auch die meisten Autoren angeben, da8 eine Mastix- 
lésung nicht imstande ist, das kolloidale Gold auch nur annahernd zu ersetzen. 

335 
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nach, und so weist auch der Austall der Goldreaktion bei Lues (Maximum bei 
40—80) ganz bestimmt noch weniger einen Antikérper nach, da die gleiche 
Reaktion sich — mit nur quantitativen Differenzen — beim Normal- 
liquor findet, wo eine derartige Annahme ja von vornherein abzulehnen ist. 


Was aber die Goldreaktion nachweist — u. Zw. trifit diese Erklarung auf 
jeden einzelnen Typ zu —, ist das Verhaltnis des- Eiweib- 
quotienten. Der Ausfall der Goldreaktion ist in restloser Ubereinstim- 
mung mit den chemisch-analytischen Befunden dieser Bestimmung, der einzige 
Unterschied liegt darin, daB praktisch die Bestimmung des EiweiBquotienten 
in den meisten Fallen versagt, wo die Goldreaktion noch eine Entscheidung 
erméglicht. Selbstverstandlich sind auch dieser Unterscheidung in quantitativer 
Hinsicht Grenzen gezogen. 


DaB nun der EiweiBquotient bei Lues und beim Norma lliquor 
1:1 betragt, bei allen anderen Liquorveranderungen < 11 Dist aise 
eineempirische Tatsache, die man nicht weiter erklaren kann, als daB 
eben das Verhiltnis 1:1 endogen (bei unveranderter Permeabilitat) der 
Quotient 1:10 dagegen hAmatogen entsteht. Der letztere Umstand, da8 
es namlich im Liquor neben luetischen auch hamatogene EiweiBvermehrungen 
gibt, erklart auch die Tatsache, daB die Goldreaktion im Gegensatz zur Wasser- 
mannschen Reaktion nicht nur Lues und Normal unterscheidet, sondern auch 
pathologische, nichtluetische Veranderungen zu erkennen gestattet. 

ad 2. Die Erklarung der Rolle, die das Goldsol bei der Goldreaktion spielt, 
hat sowohl theoretische als auch ganz besonders praktische Bedeutung. 
Theoretisch ist es als Irrtum zu bezeichnen, wenn man die Goldreaktion als 
Anwendung der Zsigmondy schen Goldzah| aut die Liquoruntersuchung 
betrachtet. Wenn dies auch den Ausgangspunkt unserer Untersuchung dar- 
stellte, so hat die Goldreaktion damit trotzdem nichts gemein als eben nur die 
Verwendung kolloidalen Goldes. Mit der Methodik der Goldreaktion weisen 
wir nach, daB der Liquor nicht eine, sondern zwei ,Goldzahlen“ 
aufweist (Schutzwirkung), die zu beiden Seiten eines Flockuigsmaximum 
liegen, auf dessen Lage in der Verdiinnungsreihe es wesentlich ankoramt. Die 
Ergebnisse der Goldreaktion weisen also nach, daB die Bestimmung der Gold- 
zahl gewissermaBen auf einem Irrtum beruht, da es nicht eine, sondern zwei 
Goldzahlen gibt, deren Bestimmung im iibrigen auf keinem Gebiete praktische 
Bedeutung gewinnen kann. 

Dies nur nebenbei, wichtig erscheint uns aber der Hinweis darauf, da8 
der Natur der Sache nach jeder Versuchalsnutzlosbetrachtet 
werden mu&8, das Goldsol durch i1frgend ein, andernes 
Reagensersetzen zu wollen, das etwa bequemer herzustellen ware. 
Wir kamen erst nach jahrelangen vergeblichen derartigen Versuchen zu dieser 
Erkenntnis, da sie sich erst als Konsequenz dieser Bemithungen ergab. 


Die Eigenschaften, die die Unersetzlichkeit des Goldsol bedingen, sind 
folgende: daB es 
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1. ein hydrophobes, 

2. ein (relativ) homodisperses Kolloid darstellt, 

3. durch Farbumschlag — nicht erst durch Flockung — die gréBte 
Empfindlichkeit garantiert. 

Wir wollen auf diese Verhaltnisse nur deshalb eingehen, um den zahl- 
reichen Nachuntersuchern, die sich meist ohne Kenntnis der speziellen Ver- 
haltnisse mit diesem Problem abgemiiht haben, nutzlose Arbeit zu ersparen. 

Ein Kolloid, das scheinbar (!) groBe Ahnlichkeit mit dem Goldsol 
hat, ist der Farbstoff Kon gorubin. Es wurde uns sowie anderen Autoren 
von W. Ostwald als Ersatz fiir die Goldreaktion empfohlen, weil es seine 
rubinrote Farbe, die der des Goldsol recht ahnlich ist, bei Ausflockung in 
gleicher Weise andert wie Goldsol, d. h. Veranderungen iiber Violett zu Blau 
bis zur vollkommenen Ausflockung, bei der eine klare Lésung iiber einem 
blauen Schlamm steht. Dies Kongorubin erwies sich fiir einen Ersatz der Gold- 
reaktion vollkommen unbrauchbar. Als Griinde dafiir erkannten 
wir, daB es ein hydrophiles und heterodisperses Kolloid (oder 
vielmehr sogar: Semikolloid) darstellt. 

Hydrophil hei®t: die suspendierten Teilchen treten in Beziehung 
zum Suspensionsmittel, sie sind ,gequollen“ und miissen vor einer 
méglichen Ausflockung erst ihr Wasser abgeben. Das Goldsol ist ein hydro- 
phobes (nicht quellbares) Kolloid, seine Ausflockungsverhaltnisse sind ganz 
andere. 

Heterodispers heiBt: die einzelnen suspendierten Teilchen sind nicht 
(annahernd) gleich grofB, sondern in derselben ,,L6sung“ finden sich alle Ab- 
stufungen von wahrer Lésung bis zu grober Suspension. Derartige Kol- 
loide (Semikolloide) dialysieren z. B. den wirklich gelésten Teil ab und erganzen 
ihn immer wieder aus den suspendierten Teilchen, also gewissermaBen eine 
Dissoziation zwischen gelésten und suspendierten Teilchen, wobei die Prozent- 
menge des gelésten Anteils immer gleich bleibt; eine derartige (halb-) kolloidale 
Lésung stellen z. B. wasserige Lésungen von Carbolsaure dar. Das Goldsol 
ist annahernd homodispers (jedenfalls nicht ,,dissoziabel“) und zeigt ganz 
andere Ausflockungsverhaltnisse. 

Um nun gleich auf das Hauptresultat zu kommen, so erwies sich unter 
anderm, daB alle hydrophilen Kolloide, besonders aber wenn sie auBer- 
dem auch noch heterodispers sind, kein feststehendes Flockungs- 
maximum ergeben koénnen. Je nach Alter und Herstel- 
lungsart liegt das Maximum an einer anderen Stelle*. 


* Dies ist ja auch ein Nachteil, der der Technik der Wassermannschen Reaktion im 
Gegensatz zur Goldreaktion anhaftet und der bei der sog. Originaltechnik iiberhaupt nicht 
beriicksichtigt wurde, weil er auf rein kolloidchemischen Verhaltnissen beruht, welche 
bei der theoretischen Voreingenommenheit in dieser Frage ganz vernachlassigt wurden. 
Dieser Fehler, der iibrigens bei der Technik der Komplementbindung keine so ent- 
scheidende Bedeutung besitzt wie bei der Goldreaktion, wurde erst durch die amtlichen 
Vorschriften beseitigt (Danysz-Phanomen bei Herstellung der Extraktverdiinnung). 
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Die Diffierentialdiagnose zwischen Lues und Nicht 
ives ist-nun abere mit Hilre der Goldreaktion nur 
moéglich, wenn das Flockungsmaximum absolut scharf repro- 
duzierbar ist, u. zw. so scharf, da eine Verschiebung des Maximums von 
40—80 auf 80 oder 80—160 sicher unterschieden werden kann. 

Kein hydrophiles Kolloid ist im stande, diese Unterscheidung auch 
nur annahernd zu leisten, fiir einen brauchbaren Ersatz des Goldsol kamen 
nur hydrophobe Kolloide in Frage und es gibt in dieser Gruppe kein anderes 
Kolloid, das den empfindlichen - Farbumschlag des Goldsol aufweist. Wir 
kommen also zu der Feststellung, daB jeder Versuch, 
das Goldsol durch bekannte Reagenzien praktisch voll- 
kommen zu ersetzen, absolut aussichtslos ist: 

Alle kolloidalen Farbstoffe, die wir versuchten (Nachtblau, 
Wollviolett u. s. w.), erwiesen sich als unbrauchbar ; wir wollen nun auf Grund 
der gewonnenen theoretischen Erkenntnis untersuchen, wie es sich mit den 
als gleichwertig empiohlenen ,Kolloidreaktionen“ verhalt. Eskuchen z. B. 
empfiehlt unter diesem Namen die Mastix- und die Berlinerblaureaktion. Die 
Mastixreaktion, in der Form, wie sie zuerst Emanuel angab, kommt unseres 
Frachtens als Ersatz der Goldreaktion iiberhaupt nicht in Frage, sondern 
héchstens in der Modifikation, wie sie Kajka und Jacobsthal in Nachahmung 
der Technik der Goldreaktion angaben. Die Mastixemulsion stellt ein hydro- 
philes, heterodisperses Kolloid dar, das kein feststehendes Flockungsmaximum 
ergeben kann. Auch der Vorversuch mit Kochsalz, der scharfe Unterschei- 
dungen itberhaupt nicht erméglichen kann, andert an dieser Feststellung 
nichts: die Mastixldsung kann in keiner Weise das Goldsol ersetzen. Im 
itbrigen méchten wir noch auf einen nicht beachteten Umstand hinweisen: Die 
Arbeit, die man auf die Herstellung guter Goldlosung aufwenden muB8, stellt 
nur einen geringen Bruchteil der Arbeit dar, welche die jedesmalige 
Neuherstellung und Titrierung der Mastixlésung erfordert. Auch mu8 man 
zum Schlu8 zu der Uberlegung kommen, daB es Unmdgliches verlangen heiBt, 
wenn man nach einem Reagens sucht, das einfacher herzustellen sein soll. Die 
auferordentliche Empfindlichkeit, die das Reagens notwendigerweise bei seiner 
Anwendung haben mu8, muB sich schlieBlich doch auch irgendwie in einer 
besonderen Empfindlichkeit bei der Herstellung bemerkbar machen. 

Die von Eskuchen gemeinsam mit der Goldreaktion zu den_,,Kolloid- 
reaktionen“ gerechnete Berlinerblaureaktion hat praktisch nicht die geringste 
Bedeutung. Bereits vor unserer ersten Verdffentlichung der Goldreaktion hatten 
wir begreiflicherweise den Versuch gemacht, das Goldsol durch andere Kolloide 
zu ersetzen. Kolloidales Eisen gibt die gleichen, unbrauchbaren 
Resultate wie Berlinerblau; auf die Verdéffentlichung einer derartigen ,,Re- 
aktion“ glaubten wir schon damals verzichten zu kénnen. 

ad 3. Die Goldreaktion endogener Genese — Maximum bei 40—80 — 
ist nicht etwa ,specifisch* fiir Lues, sie findet sich auch bei multipler 
Sklerose (Naheres s. im speziellen Teil) und ist in gleicher Weise eine 
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»,Gruppenreaktion“ wie die Wassermannsche Reaktion, deren Ausfall 
mit gewissen Einschrankungen ,charakteristisch*“ fir Lues ist. 

Mit der Wassermannschen Reaktion ist die Gold- 
reaktion im Prinzip vollkommen identisch, dies ergibt sich 
fiir jeden, der die gesamten Ergebnisse der Liquorforschung unvoreingenommen 
betrachtet, ohneweiters daraus, daB beide Reaktionen sowohl unter sich vo 11- 
kommen parallele (nicht identische, denn die Goldreaktion ist 
quantitativ um ein Vielfaches empfindlicher) Resultate ergeben, als auch daraus, 
daB beide in ihrem quantitativen Verhalten restlos abhangig sind von der 
EiweiBvermehrung im Liquor, natiirlich bei charakteristischem Mischungs- 
verhaltnis (Eiwei8quotient = 1:1). Wollte man die Identitat der Wasser- 
mannschen Reaktion und Goldreaktion wegleugnen — der Versuch dazu ist 
gemacht worden, sonst wiirden wir gar nicht darauf einzugehen brauchen — 
so miiBte man den Tatsachen einen unnatiirlichen Zwang antun und behaupten, 
daB die Parallelitat der Eiwei®befunde (quantitativ und qualitativ) mit der 
Goldreaktion eine, wie selbstverstandlich, k ausale, mitder Wassermannschen 
Reaktion eine bloB zufallige Verbindung darstellt. Wer nicht durch ein 
starres Dogma eingeengt ist, wird diese mehr als gezwungene Annahme kaum 
machen wollen. 

Es ergibt sich nun auch aus dieser Feststellung die theoretisch wichtige 
Tatsache, daB der ,,Lipoid“-Extrakt seine Rolle als ,,Antigen“ bei der Wasser- 
mannschen Reaktion nicht kraft seiner chemischen Konstitution 
spielt, sondern nur kraft seiner Eigenschaft als negativ ge ladenes 
Suspensionskolloid von bestimmter Dispersitat. Weitere 
Beweise hierfiir anzufiihren, eriibrigt sich an dieser Stelle. 

Die Goldreaktion 1aBt sich nicht ohneweiters auf die Untersuchung des 
Serums iibertragen. Man kénnte also aus diesem Grunde behaupten, daf hier 
die Verhaltnisse ganz anders liegen und ein Schlu8 aus den Ergebnissen der 
Goldreaktion auf die Serodiagnose nicht zulassig ware. So gezwungen 
diese Argumentation erscheint, so wollen wir doch noch kurz aut diese Ver- 
haltnisse eingehen, warum die Complementbindung fiir das Serum praktisch 
brauchbarer, die Goldreaktion im Liquor iiberlegen ist. Fur das Serum ist die 
-Tatsache starker verdeckt, daB eine positive Wassermannsche Reaktion mit 
einer (relativen, d. h. nur durch Vergleichsuntersuchung an ein und demselben 
Individuum feststellbaren) EiweiBvermehrung einhergeht. Im Liquor 
ist jede EiweifSvermehrung — es braucht sich ja nur um eine Zunahme von 
0-1—0-2°/,, (1) zu handeln — deshalb quantitativ und qualitativ so leicht fest- 
stellbar, weil der Liquor 

1. einen ganz konstanten, 

2. einen sehr niedrigen EiweiBgehalt (0-18°/,,) besitzt. 

Der EiweiBgehalt des Normalserums ist dagegen 

1. starken Schwankungen unterworfen, 

2. etwa 400mal hoher als im Liquor. Die Feststellung der quantitativen 
und qualitativen EiweiBveranderungen im Serum ist deshalb viel schwieriger. 
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Daf im Serum die gleichen qualitativen EiweiBverschiebungen einsetzen, wie 
sie dem luetischen EiweiBquotienten im Liquor entsprechen, ergibt sich ungefahr 
aus den Ausfallungsunterschieden (Klausner u. dgl.), der genaue Nachweis 
ist recht schwierig und gelingt ebensowenig in jedem einzelnen Fall wie etwa 
die genaue Unterscheidung des EiweiBquotienten im Liquor mit analytischer 
Methode. 

Wenn man das ,,LueseiweiB“ des Serums durch Fraktionierung in 
derselben, halbwegs reinen Form darstellt, wie wir es schon an und fur sich 
im Luesliquor vor uns haben, so 1aBt sich die Goldreaktion auch auf die 
Serodiagnose tibertragen. Es liegt also kein Grund vor, theoretisch irgend- 
welche Unterschiede zwischen der Wassermannschen Reaktion und der Gold- 
reaktion konstruieren zu wollen. 

Was endlich die Unterscheidung einer endogenen von einer hamatogenen 
Wassermannschen Reaktion im Liquor betrifft (Organdiagnose), so ist die 
Complementbindung nicht im stande, diese Unterscheidung zu leisten, d. h. die 
positive Wassermannsche Reaktion im Liquor beweist nicht eine lokale 
Infektion, dieser Beweis laBt sich dagegen mit Hilfe der Goldreaktion leicht 
und sicher erbringen. Wir méchten gerade in diesem Zusammenhang aut einen 
kaum beachteten Umstand hinweisen; es ist ein Vorteil, daB die Gold- 
reaktion, in gewohnlicher Form, sich nur auf den Liquor anwenden 1aBt und 
nicht auch auf das Serum. Die Goldreaktion macht keinen Unterschied, ob 
zu einem Liquor ein Serum mit positiver oder negativer Wassermannscher 
Reaktion zugemischt ist, sie ist dazu unfahig. Sie unterscheidet nur eine 
endogene von einer hamatogenen EiweiBvermehrung, in dieser Unfahig- 
keit liegt nun aber gerade die Méglichkeit einer Organdiagnose mit Hilfe 
der Goldreaktion begriindet, sie weist gewissermaBen nur die endogen ent- 
standene positive Wassermannsche Reaktion nach, mit anderen Worten: sie 
ist der Wassermannschen Reaktion im Liquor nicht nur quantitativ, sondern 
auch qualitativ weit iiberlegen, da eben eine Organdiagnose nur mit Hilfe der 
Goidreaktion zu stellen ist. 

Wir haben nun die gebrauchlichen Methoden der EiweiBuntersuchung 
im Liquor besprochen; wir haben gezeigt, wie sich eine dem theoretischen Ver- 
standnis so schwierig erscheinende Reaktion wie die Goldreaktion diesem 
Rahmen zwanglos einfiigen laBt, und haben ferner die Erkenntnis gewonnen, 
daB die Wassermannsche Reaktion auch nichts anderes bedeutet als eine 
qualitative und quantitative EiweiBreaktion, so sehr dies auch durch die 
Methode verschleiert ist. 

Wir mtssen nun noch ganz kurz, soweit praktisches Interesse vorliegt, 
aut die qualitativen Differenzen der Eiweifuntersuchung beziglich 
ihrer einzelnen Komponenten eingehen, denn bei den bisher 
besprochenen qualitativen Unterschieden nahmen wir nur ganz im groben 
auf den Unterschied zwischen ,,Globulinen“ und ,,Albuminen“ Riicksicht. 

Diese allgemein ubliche Bezeichnung hat eigentlich nur den konventio- 
nellen Wert einer bequemen Verstandigung, und da sie meist nur auf den 
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Unterschied der leichteren oder schwereren Ausfallbarkeit — z. B. durch 
Ammonsulfat — begriindet ist, sprache man besser von hoch- und niedriger 
kolloidalen Eiwei®kérpern. 

Von wesentlichem Interesse ist bisher fast nur die Zusammensetzung der 
Globulinfraktion. Wir brauchen hier nicht auf Details einzugehen, wir weisen 
nur im Vorbeigehen darauf hin, daB sie auch Nucleoproteide, Fibrinogen und 
sogar Albumosen enthalten kann. Der isolierte Nachweis eines bestimmten 
FiweiBkérpers hat praktisches Interesse fast nur, soweit das Fibrinogen bzw. 
Fibrin in Frage kommt, sonst kommen wir praktisch bisher auch nicht 
iiber die Resultate der qualitativen Trennung hinaus, wie wir sie z. B. mit der 
Goldreaktion erzielen. 

Der Grund fiir die iiberwiegende praktische Bedeutung des Fibrins liegt 
auch gréBtentels in seiner leichten Feststellbarkeit, da dazu die bloBe Inspektion 
genugt™. 

Die Bedeutung eines Fibringerinnsels, das durch bloBe Inspektion nach- 
gewiesen werden kann, ist deshalb so besonders hoch einzuschatzen, weil 
wir mit einem Blick erkennen, dafB es sich um exogene — hamatogene — Ent- 
stehung handelt, wie sich aus dem Vergleich mit anderen Untersuchungs- 
methoden ergibt. Der Fibrinbefund ist ein Kommunikationssymptom 
erster Ordnung. Besondere diagnostische Bedeutung kommt dem Fibrin 
bei der Erkennung der tuberkulésen Meningitis und der Liquorstauung zu; 
wir werden darauf im speziellen Teil eingehen. 

Dem isolierten Nachweis anderer EiweiBkérper und Abbauprodukte kommt 
lediglich theoretisch-wissenschaftliche Bedeutung zu. 


Chemisch-analytische Untersuchung des NichteiweiBanteils. 


Im 4-Reaktionen-Schema nach Nonne z. B. bleibt die Untersuchung des 
NichteiweiBanteils des Liquor ganzlich unberiicksichtigt. Von dieser Einseitig- 
keit weicht die heute tibliche Technik bereits erheblich ab, wenn man auch 
der Untersuchung des dialysablen Anteils in Deutschland — und vermutlich 
mit Recht — keine so iibertriebene Bedeutung beilegt wie etwa in Frankreich. 
Dieser Unterschied ist dadurch erklarlich, daB dort — wenigstens frither — 
die biologischen Methoden in ganz ungerechtfertigter Weise vernachlassigt 
wurden. Die mittlere Linie wird auch hier wohl das Richtige treffen, aber als 
leitenden Gesichtspunkt mu8 man gerade bei diesen Untersuchungen das 
Prinzip im Auge behalten, kein Material fiir Untersuchungen zu verschwenden, 


* Um eine eventuell vorhandene Fibrinausscheidung nicht zu iibersehen, ist es er- 
forderlich, im Verlauf jeder Liquoruntersuchung auf dies Moment Riicksicht zu 
nehmen. Praktisch erscheint es uns geniigend, den Liquor vor jeder anderen 
Untersuchung (vielleicht vorher mit 0-2 cm* Goldreaktion, weil dann Fibrinunter- 
suchung schon ausgeschlossen sein kann) 1—2 Stunden bei 37° zu halten und darnach 
auf das Auftreten eines Fibringerinnsels zu achten. Die Zugabe von Serum (Fibrin- 
ferment) halten wir aus theoretischen Griinden, deren Ausfiihrung hier zu weit fiihren 
wiirde, fiir nicht einwandfrei, praktisch fiir wenig fordernd. 
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die nicht eine wesentliche Férderung der Diagnose im konkreten Fall ver- 
sprechen. . 

Von diesem Gesichtspunkte aus steht die Analyse des NichteiweiBanteils 
bei den eigentlichen Liquorerkrankungen zweifellos erst an zweiter Stelle”. 

Soweit die eigentlichen Liquorerkrankungen in Frage kommen, haben von 
chemischen Analysen des NichteiweiBanteils Bedeutung bekommen fast nur 
die Bestimmung des Zuckers und der Chloride, u. zw. in mdglichst exakter 
quantitativer Ausfiihrung**. 

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind aber nur dann richtig ver- 
wertbar, wenn wir sie nicht isoliert betrachten, sondern insbesondere mit denen 
der EiweiSuntersuchungen vergleichen, die als absolut obligat anzu- 
sprechen sind. Besonders auch die Verhaltnisse der Permeabilitat sind 
insofern wichtig, als bei Liquorerkrankungen mit normaler Permeabilitat, d. h. 
bei der Lues des Centralnervensystems, erhebliche Veranderungen im dialy- 
sablen Liquoranteil nicht zu erwarten und tatsachlich auch nicht zu finden 
sind. Damit ist von vornherein ein Anhaltspunkt fiir die Bewertung derartiger 
Untersuchungen gegeben, da sie gerade bei der Erkennung luetischer Ver- 
Anderungen vollkommen versagen. Wir weisen auf die Formules chimiques 
Mestrezats bei den verschiedenen luetischen Liquorerkrankungen hin, dieselben 
kénnen ohne Ubertreibung als vollkommen wertlos bezeichnet werden. 

Bei der Bewertung der Zucker- und Kochsalzbefunde im Liquor sind 
folgende Punkte besonders zu beriicksichtigen, die Werte kénnen sein: 1. hyper- 
normal, 2. normal, 3. hyponormal. 

Normalerweise enthalt der Liquor weniger Zucker, 
mehr Kochsalz als das Blut. Bei gesteigerter Durchlassigkeit wird 
man also erwarten kénnen, daB in dieser Beziehung ein Ausgleich statt- 
findet, daB also die Werte fiir Zucker ansteigen, fiir Kochsalz (Chloride) 
abfallen, im Verhaltnis zu den Normalwerten im Liquor. Dabei ist natiirlich 
immer im Auge zu behalten, daB eine Bestimmung von Chloriden und Zucker 
im Liquor allein absolut wertlos ist, wenn man nicht gleichzeitig auch 


* Von vornherein anders liegen die Verhaltnisse bei Liquorveranderungen infolge 
allgemeiner Stoffwechselstorungen. Besonders in Frage kommen die zu Koma fiihrenden 
Erkrankungen: Uramie, Diabetes und Eklampsie. DaB hier auch praktisch der Liquor- 
diagnostik eine groBe Bedeutung zukommen kann (Diagnose der ,Komabereit- 
schaft, die nur durch Liquoruntersuchung erkennbar ist und nicht durch Unter- 
suchung des Blutes allein), wurde bisher kaum beachtet, und wir werden auf diese Még- 
lichkeiten der Diagnostik bei komatésen Liquorveranderungen in einem besonderen 
Kapitel des speziellen Teils einzugehen haben. Was den Gang der Untersuchung 
betrifft, so wird er in solchen Fallen schon durch die Klinik auf den Nachweis bestimmter 
Stoffe hingelenkt (Zucker, Aceton, Harnstoff, Milchsdure u. s. w.). 

** Wir wollen hier nur darauf hindeuten, da8 von allen iibrigen chemisch-analyti- 
schen Methoden: Bestimmung der Alkalescenz, Trockenriickstand, organischer und 
mineralischer Substanzen, Aminosduren, Ammoniak, Cholin, Totalstickstoff, Cholesterin, 
Phosphor, Schwefel u. s. w., keine einzige nach unseren bisherigen Erfahrungen die 
Diagnose des konkreten Falles auch nur einen Schritt weiter bringt. Sie alle haben bisher 
lediglich theoretisch-wissenschaftliche Bedeutung. i 
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das Blut untersucht. Die normalen Liquorwerte kénnen nur bei normalen 
Blutwerten erwartet werden, und dementsprechend sind auch die Abweichungen 
im Liquor nur relativ zu bewerten. 

Fur die Chloride liegen nun in der Tat die Verhaltnisse ganz einfach 
und iibersichtlich: ihre Verminderung ist das Anzeichen einer gesteigerten 
Permeabilitat, ein normaler Gehalt Anzeichen einer normalen Permeabilitat. 
Hyperwerte der Chloride kommen bei lokalen Liquorerkrankungen nicht vor, 
sie finden sich nur bei Hyperchloramie und werden uns deshalb zusammen 
mit dem Harnstoff an anderer Stelle beschaftigen (Niereninsuffizienz). 

Wahrend ein chemisch-molekiilarer Umsatz der Chloride in den meisten 
KOorperfliissigkeiten nicht in Frage kommt, liegen die Verhaltnisse fiir den 
Zucker wesentlich anders, daher auch die Liquorbefunde unter pathologischen 
Bedingungen weniger eindeutig und iibersichtlich sind. 

Wir erwahnten schon, daB bei gesteigerter Permeabilitat der Zucker 
ansteigen, das Kochsalz sinken muf, und daB wir in der Tat diese Kombination 
unter den betreffenden Verhaltnissen feststellen. Dieser Kombinationsbefund 
stellt also ein Kommunikationssymptom vor, und, wie wir gleich hinzufigen 
kénnen, bei sehr exakter Technik ein Kommunikationssymptom von auBer- 
ordentlicher Feinheit, weil eben die erste Stufe einer pathologischen 
Kommunikation sich lediglich in einer derartigen Veranderung des dialysablen 
Anteils zeigen kann, wahrend die EiweiSkomponente noch unverandert 
geblieben ist. Wir kommen in diesem Zusammenhange auch gleich zu der Fest- 
stellung, daB in der Gruppe der Kommunikationssymptome eine aut- 
steigende Reihe zu beachten ist parallel den schon erwahnten lyotropen 
Reihen. Das Syndrom (Zucker: hyper, Chloride: hypo, Eiwei8: normal) wirde 
eine Kommunikation geringsten Grades bedeuten, eine Durchlassigkeit fir 
Fibrin, eine solche starksten Grades; man sieht also, daB die Beziehung zu 
lyotropen Reihen nicht nur theoretisches, sondern direkt praktisch-diagnostisches 


Interesse beanspruchen darf. 

Wir haben uns nun in ausgedehnten Untersuchungen mit der Frage befaBt, ob 
tatsachlich der erste Beginn einer pathologischen Kommunikation — auch praktisch —- 
in dem Syndrom zu sehen ist: Zucker: hyper, Chloride: hypo, Eiwei8: normal. Theoretisch 
kann daran kein Zweifel sein und man kame also zu dem Schlu®, daB diese Art von 
Untersuchungen unter solchen Verhiltnissen der EiweiSuntersuchung tiberlegen ware. 
Die franzésischen Autoren, z. B. Mestrezat, haben diesen Schlu8 auch tatsachlich ge- 
zogen. Wenn wir dieser Auffassung nicht beipflichten kénnen, so bestimmen uns dazu 
gewichtige Griinde. Ein Argument von methodischer Seite sehen wir darin, daB die 
quantitativen EiweiBbestimmungen der franzésischen Autoren sehr ungenau waren. Der 
Normalgehalt schwankt bei Mestrezat zwischen 0-06—0°32°/oo, wahrend er sich mit guter 
Methode als konstant erweist (0°18%o). Die Zucker- und Chloridwerte haben aber 
selbst mit guter Methodik viel gréBere Schwankungen. Wenn die franzésischen Autoren 
feinere Resultate mit der Zucker- und Chloridbestimmung erhalten haben, trotzdem sie 
auch hierfiir Methoden anwandten, die kaum als sehr exakt zu bezeichnen sind, so liegt 
dies einfach daran, daB sie feinere EiweiSverainderungen nicht erkennen konnten. 

Aber wenn man selbst diese recht groben technischen Fehler ausschaltet, scheint 
uns theoretisch immer noch eine Uberlegenheit der Bestimmung dialysabler Bestandteile 
erhalten zu bleiben, Namlich bei den Zustanden beginnender Entziindung der 
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Meningen, die anatomisch etwa als Hyperamie und serose Durch- 
trankung ohne oder ohne erhebliche Zellintiltration charakterisiert sind, kann sich 
die pathologische Kommunikation im dialysablen Anteil bemerkbar machen, wahrend eine 
Eiweifvermehrung auch mit besten Methoden nicht oder nicht sicher konstatierbar ist; 
diese tritt etwa erst von dem Stadium auf, das man als beginnende zellige Infiltration 
betrachten kann. Es scheint uns nach unseren Untersuchungen einwandfrei nachgewiesen, 
da es eine solche Kommunikationsstérung leichtesten Grades gibt, und wenn auch die 
Unterscheidung in Fallen seréser Durchtrankung mit und ohne zellige Infiltration einen 
etwas konstruierien Eindruck machen diirfte, so braucht uns dies nicht zu storen, weil 
diesem ersten Grad der Kommunikationsstérung praktisch schon deshalb keine Be- 
deutung zukommt, mag seine Abgrenzung auch theoretisch berechtigt sein, weil dieser erste 
Grad der Permeabilitatsstérung eine so hadufige Begleiterscheinung allgemeiner Infek- 
tionen und Intoxikationen darstellt, daB mit dem oben umschriebenen Syndrom in praxi 
wenig anzufangen ist. 

Mit der eben gegebenen Darstellung glauben wir das gegenseitige Ver- 
haltnis in der diagnostischen Bewertung der Untersuchungsmethoden des 
EiweiB- und des dialysablen Liquoranteils am besten formulieren zu kénnen. 

Fiir den Zucker insbesondere liegen die Verhaltnisse so, daB trotz erheblich 
gesteigerter Permeabilitat die Werte auch stark vermindert sein konnen; dies 
ist die Folge einer Zehrung durch zellige Bestandteile und findet 
sich vorwiegend bei bakteriellen Entziindungen. Eine Steigerung der Zucker- 
werte ist also der Ausdruck einer ,,meningealen Reizung“, eine Verminderung 
der Ausdruck einer akuten Entziindung, vorwiegend bakteriellen Ursprungs. 
Die chronischen luetischen Veranderungen mit ihrer normalen Permeabilitat 
zeigen dementsprechend auch normale oder annahernd normale Zuckerwerte. 

Die Chloride zeigen bei lokalen Liquorerkrankungen lediglich eine Ver- 
minderung als Ausdruck einer gesteigerten Permeabilitat, auch hier geht der 
Grad der Verminderung der Acuitat des Prozesses ziemlich parallel. Ihre Be- 
stimmung hat im allgemeinen neben einer exakten EiweiBbestimmung keinen 
allzugroBen Wert, mit vielleicht einziger Ausnahme der tuberkulésen Menin- 
gitis, worauf zuerst Mestrezat nachdriicklich hingewiesen hat. Wahrend der 
durchschnittliche Gehalt des normalen Liquor sehr konstant 7:3°/,, betragt und 
bei guter Methode* bereits 7:2, ganz sicher aber 7-0°/,, als pathologisch ver- 
minderter Wert angesprochen werden mu, kann der Wert bei tuberkuldser 
Meningitis eventuell 5—6°/,, betragen. Derartige Werte sind nach Mestrezat 
fiir die tuberkulése Meningitis durchaus pathognomonisch. 


“ Bei groberen Verdnderungen geniigt die Cl-Bestimmung nach Volhard am un- 
vorbehandelten Liquor. Fiir eine exakte Bestimmung, wie sie zur Aufdeckung feinerer 
Veranderungen unerlaBlich ist, erscheint uns eine Zerstérung der organischen Substanz, 
z. B. mit Permanganat, erforderlich. Fiir den Gang der Liquoruntersuchung ist maB- 
gebend, daB wir bei vorheriger Feststellung starkerer EiweiBvermehrung von der 
Cl-Bestimmung fast nur im Falle der tuberkuldésen Meningitis einen brauchbaren Auf- 
schluB erwarten kénnen; als Leitsymptom kénnen wir hierbei das Fibringerinnsel benutzen. 
Geringere Veranderungen sind eventuell bei normalem, hauptsdchlich aber bei leicht ver- 
mehrtem EiweiSgehalt zu erwarten. Der klinische Wert der Methode ist an Leistungs- 


fahigkeit etwa im ganzen nicht hoher als die Bestimmung des EiweiSquotienten ein- 
zuschatzen. 
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Nach unseren eigenen Erfahrungen, die sich auf ein bedeutend grdBeres 
Material als das von Mestrezat stiitzen, ist dieser extrem hyponormale Wert 
zwar ein sehr charakteristisches (iber Influenzameningitis fehlen 
uns gentigende Erfahrungen), aber doch keineswegs sehr haufi ges 
Symptom. Es entwickelt sich zu diesem extremen Grade nur unter 4 Be- 
dingungen, die keineswegs immer gleichzeitig erfiillt sind: 

1. Starke entziindliche Veranderungen iiberhaupt; 

2. extrem niedriger EiweiSquotient, der sich eventuell auch im Serum findet ; 

3. ausgesprochene Progredienz des Prozesses; 

4. Herabsetzung der Chloride im Serum. 


Besonders der vierte Punkt ist von erheblicher Bedeutung, denn eine so 
enorme Herabsetzung der Liquorwerte ist iiberhaupt nur denkbar bei einer 
gleichzeitigen Verminderung im Serum, da der Liquorwert infolge der stark 
erhohten Permeabilitat ja direkt und streng abhangig ist vom Serumwert. 
Umgekehrt kann man sagen, daB ein Verdacht auf tuberkulése Meningitis bei 
normalen oder sehr wenig veranderten Cl-Werten ziemlich unhaltbar erscheint. 
Abgesehen von diesen speziellen Verhaltnissen, scheint uns die Bedeutung der 
Cl-Bestimmung fiir die Diagnostik der lokalen Liquorerkrankungen nicht 
allzu groB, als obligate Untersuchungsmethode kann sie nach ihrer Leistungs- 
fahigkeit nicht angesehen werden. 

Um nun noch auf die praktisch-diagnostische Bedeutung der Zucker- 
bestimmung zurtickzukommen, so liegen hier die Verhaltnisse noch ungiinstiger 
als bei den Chloriden. Fiir diese Auffassung sind folgende Tatsachen mab- 
gebend: 

1. Das normale Verhalten bei allen luetischen Erkrankungen; 

2. die geringe Bedeutung der Hypowerte gegentiber den wertvolleren 
Ergebnissen der EiweiBuntersuchung; 

3. das haufige Vorkommen der Hyperwerte ohne lokale Bedeutung im 
klinisch-diagnostischen Sinne. 

Wenn wir allgemeine toxisch-infektidse Ursachen ausschalten kénnen, so 
kénnen wir eventuell die Hyperwerte im Sinne einer lokalen ,,Irritation“ ver- 
werten. Damit ist uns aber meist nicht geholfen. Eine einzige Ausnahme 
mochten wir vieleicht gelten lassen beim Tumor, wo sich meist Hyperwerte 
finden. Da8 dies kein — auch nur annahernd — charakteristisches Symptom ist, 
brauchen wir nach dem Gesagten nicht erst betonen, aber die Feststellung 
dieses Befundes kann uns doch im Rahmen der tbrigen, fast ausnahmslos 
minimalen Befunde von groBem Vorteil sein. : 


Als Methode fiir die quantitative Zuckerbestimmung im Liquor bevorzugen wir 
bisher die Mikromethode von Bang, u. zw. ausschlieBlich der Materialersparnis 
wegen. Als sehr genau kann die Methode unseres Erachtens innerhalb der Breite der 
normalen Liquorzuckerwerte und besonders der Hypowerte durchaus nicht gelten. Fiir die 
notwendigerweise gleichzeitig vorzunehmende Blutzuckerbestimmung bevorzugen wir un- 
bedingt das Verfahren nach Bertram, u. zw. bei Untersuchung von Serum, nicht Gesamt- 
blut. Die Pikrinmethode, die auch bei Verwendung minimalster Mengen fast absolut 
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reproduzierbare Resultate ergibt, ist leider in einfacher Weise auf den Liquor nicht 
iibertragbar. : 

Die Zuckerbestimmung ist in diagnostischer Beziehung nicht sehr 
leistungsfahig; wenn man sie aber mit 0-1 cm® Liquor durchfihren kann 
(Mestrezat verbraucht z. B. bei seiner recht ungenauen Methode 8:0 [!] cm*), 
so kann man sie jedenfalls auch ohne Indikation ausfihren. Die 
Chloridbestimmung wtirden wir nur anwenden, wenn wir Material sicher er- 
iibrigt haben, dann allerdings auch ausnahmslos, oder wenn bei Verdacht auf 
tuberkulése Meningitis eine strikte Indikation vorliegt. 

Im allgemeinen lassen sich unsere Erfahrungen iiber die praktische Be- 
deutung der Zucker- und Chloridbestimmung im Liquor (andere analytische 
Bestimmungen des dialysablen Anteils haben bei lokalen Liquorerkrankungen 
iiberhaupt keinen Wert) dahin zusammentfassen, daB sie zwar an sich ein 
feineres Reagens auf pathologische Permeabilitat darstellen mégen als die 
EiweiBbestimmung. Dieser scheinbare Vorteil ist aber in praxi doch meist 
illusorisch, da hier alle meningitischen Reizungen, die ohne lokale 
Bedeutung sind, mit erfaBt werden. Die Grenze der wirklich lokal entziindlichen 
Prozesse wird durch eine quantitative EiweiSbestimmung, allerdings nur bei 
4uBerster erreichbarer Exaktheit, in einer den praktischen Bedtrinissen weit 
besser entsprechenden Weise erfaBt. Da diese Abgrenzungen hier viel 
schematischer gefaBt werden muBten, als es den wirklichen Verhaltnissen ent- 
spricht, bedarf wohl nur eines Hinweises. 

Die Untersuchung des dialysablen Anteils des 
Liquor kann sich in praxi_mit der qguantitativen Be- 
stimmung von Zucker und Chloriden begnugen. Sel bsit 
diese Methoden kénnen in Anbetracht ihrer meist 
relativ geringen Leistungsfahigkeit nicht als »yabsolut 
obligat“ angesprochen werden. ; 

Wir kénnen hiermit den Abschnitt iiber die chemisch-analytischen Me- 
thoden schlieBen; von Kérpern des dialysablen Anteils, deren Nachweis in 
praxi notwendig werden kann, kommt nur noch der Gallenfarbstoff in Frage, 
iiber den schon das Notwendige bei der Unterscheidung der verschiedenen 
Liquorgelbfarbungen gesagt wurde. 


Die biologischen Untersuchungsmethoden. 


Unter ,,biologischen Untersuchungsmethoden“ verstehen wir in diesem 
Zusammenhang den Nachweis von Fermenten, Antikérpern u. dgl. Die Gold- 
reaktion, die meist auch zu dieser Gruppe gezahlt wird, haben wir mit Absicht 
bereits den chemisch-analytischen Methoden angereiht. 

. Derartige Abgrenzungen werden ja immer mehr oder weniger willkiirlich 
bleiben, wir glauben aber, daB die Goldreaktion trotz der Identitat ihrer Befunde 
(bzw. des Teiles der positiven Befunde) bei Lues, womit ihre Leistungsfahigkeit 
allerdings nicht erschépft ist, und trotz theoretisch ganz gleicher Bedeutung 
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wie die Wassermannsche Reaktion, wegen ihrer nahen Beziehung zum Eiweif- 
quotienten mehr den chemisch-analytischen Methoden einzureihen ist, 

Fin Verstandnis der biologischen Reaktion sowie besonders ihre richtige 
diagnostische Bewertung ist unméglich, solange wir nicht bei jeder einzelnen 
Methode die Frage beantwortet haben: 1. ob sie endogen oder exogen ent- 
standen ist, und 2. mit Riicksicht auf die bei allen Liquoruntersuchungen niétige 
Materialersparnis, ob wir mit Hilfe dieser Methoden nicht etwa ein Resultat 
erzielen, das bei richtiger Deutung die Diagnose nicht weiter fordert. 

Wenn wir diese Gesichtspunkte auf die Bewertung biologischer Unter- 
suchungsmethoden im Liquor richtig anwenden, so ergibt sich das ganz iiber- 
raschende Resultat, daB die Ergebnisse der biologischen Reaktion im all- 
gemeinen stark iiberschatzt bzw. in anderen Fallen nicht richtig eingeschatzt 
wurden. Um das Resultat der folgenden Ausfithrungen kurz vorwegzunehmen, 
so kénnen wir die biologischen Methoden in zwei Gruppen einteilen, auf der 
einen Seite die Wassermannsche Reaktion, auf der andern Seite eine Reaktions- 
gruppe, deren einzelne Glieder ein ganz identisches Resultat ergeben, gleich- 
giltig, ob man nun dies oder jenes liquorfremde Ferment, Hamolysin, Com- 
plement od. dgl., nachweist. 

Die Bedeutung der Wassermannschen Reaktion im Liquor wurde bisher 
fast allgemein falsch bewertet, da — wie wir bereits gezeigt haben und noch 
weiter ausfiihren werden — bei einer positiven Wassermannschen Reaktion, 
ebenso wie bei jeder anderen Liquorreaktion (mit Ausnahme der positiven Gold- 
reaktion mit Lueskurve) auch eine hamatogene Entstehung m6 g lich ist. In 
der Methode der Complementbindung ist nun aber keine Méglichkeit gegeben, 
eine hamatogene von einer endogenen Wassermannschen Reaktion zu unter- 
scheiden. 

Auf diese Bewertung der Wassermannschen Reaktion im Liquor miissen 
wir spater noch ausfiihrlicher eingehen, schon deshalb, weil hier das Ver- 
standnis etwas schwieriger ist. Beziiglich der Ferment- u. s. w. Reaktionen 
glauben wir, uns verhaltnismaBig kurz fassen zu kénnen, weil hier eine kritische 
Bewertung bei Wahl des richtigen Standpunktes sich unschwer erzielen laBt. 

Dem Nachweis von (unter normalen Verhaltnissen) liquorfremden Fer- 
menten kann héchstens die Bedeutung beigelegt werden, daB infolge 
erhéhter Permeabilitat kolloidale Blutbestandteile in den Liquor . 
iibergetreten sind, auferdem ist auch immer noch eine endogene Entstehung 
in Rechnung zu setzen (z.B. peptolytisches Ferment, das auch im normalen 
Liquor nicht vorkommt). Der Wert dieser ganzen Grup pe ist also lediglich 
darin zu sehen, daB sie Kommunikationssymptome darstellen. 

Nun ist dies zwar in gewissem Sinne schon immer bekannt gewesen, 
trotzdem hat man aber niemals folgerichtig die Erkenntnis abgeleitet, daB es 
sich um nutzlose Varianten handelt, wenn man nach Feststellung 
pathologischer Kommunikation mit irgend einer Methode noch weitere Me- 
thoden anwendet, deren Ergebnis auch wieder nur dasselbe Resultat liefern 
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kann. Um dies zu beweisen, wollen wir von einem mdglichst einleuchtenden 
Beispiel der Bedeutung eines Kommunikationssymptomes ausgehen. 

Fin absolut einwandfreies und das am leichtesten feststellbare Kommuni- 
kationssymptom, das wir kennen, ist das Auftreten eines Fibringerinnsels, 
z. B. bei tuberkuléser Meningitis. Wir konnen aus dem Ergebnis anderer Unter- 
suchungsmethoden (vor allem funktioneller Permeabilitatspriifung) ableiten, 
daB sich ein solches Fibringerinnsel ausschlieBlich bei stark erhéhter Per- 
meabilitat findet, es ist ohne Zweifel ausnahmslos hamatogener Entstehung. 

Gegen diese Auffassung werden wohl kaum Widerspriiche erhoben werden. 
Wenn wir nun aber die Zusammengehérigkeit der Reaktionsgruppe der Kom- 
munikationssymptome richtig erfassen, was bisher nicht geschah, so kommen 
wir zu sehr weitgehenden Konsequenzen aus diesem so einfach erhobenen 
Befund. 

Wir wollen die notwendig mit einem derartigen Befund kombinierten 
Konsequenzen der Reihe nach an den meist tiblichen Reaktionen durchgehen: 

1. Der GesamteiweiBgehalt mu8 erhoht sein; 

. Die Goldreaktion muB positiv sein, u.zw.mit verschobenem Maximum; 
. Nonne: ausnahmslos positiv; 

. Hamolysinreaktion: kann positiv sein; 

. Complement desgleichen; 

. liquorfremde Blutfermente desgleichen; 

7. die Wassermannsche Reaktion ist in solchem Falle ohne jede lokale 
Bedeutung (Organdiagnose) ; 

8. Zucker: hyper oder meist hypo, niemals normal; 

9. Chloride: ausnahmslos vermindert. 

Es ergibt sich aus dieser — keineswegs willkiirlich konstruierten — Zu- 
sammenstellung, da8 uns nach einfacher Feststellung eines Fibringerinnsels 
durch bloBe Inspektion, womit wir den Ubertritt von hochkolloi- 
dalen BluteiweiBkérpern, also eine starkere Permeabili- 
tatsstérung, feststellen, die meisten Reaktionen nichts Neues mehr bei- 
tragen kénnen, auch wenn man das Reaktionsspektrum noch so sehr ver- 
langert. In der richtigen Ausnutzung dieses einen Symptoms als K om- 
munikationssymptom sind die méglichen Ergebnisse der meisten 
ubrigen Reaktionen schon gegeben oder wie bei der Wassermannschen Reaktion 
- wertlos gemacht. 

Wir legen auf die hier erdrterten Verhaltnisse entscheidenden Wert, weil 
hier und nur hier das richtige Verstaindnis fiir einen methodisch ge 
leiteten Gang der Liquoruntersuchung gefunden werden 
kann. Fur dieses Verstandnis ist. einer der Hauptpunkte die Kenntnis der 


zusammengehérigen Reaktionsgruppe der Kommunikations- 
symptome*. 


DoF WNW 


* Bei theoretischer Fassung dieser Ergebnisse kénnen wir die Reaktions gruppe 
der Kommunikationssymptome aufstellen; praktisch, d. h. fiir den Gang der Liquor- 
untersuchung lassen sich diese Ergebnisse zusammenfassen zu dem »Gesetz der 
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Die Bedeutung des Fibringerinnsels als Kommunikationssymptom haben 
wir soeben besprochen; es ist darnach hier wohl der beste Platz, nachdem wir 
die meisten Untersuchungsmethoden bereits kennen gelernt haben, fest- 
zustellen, wie die verschiedenen Symptome sich zur Permeabilitatsfrage ver- 
halten. 

Beztiglich der méglichen hamatogenen oder endogenen Entstehung kénnen 
wir 3 Gruppen unterscheiden: 

I. ausschlieBlich endogene, 

If. hamatogene, 

III. fragliche oder auch gemischte Entstehung. 

Bei der hier gewahlten Fassung ist es ohneweiters klar, daB z. B. die 
Wassermannsche Reaktion nicht der Gruppe I, sondern III zuzurechnen ist; 
davon spater. Zur Gruppe I rechnet ausschlieBlich die Goldreaktion, u. zw. 
auch nur der Ausfall mit dem Maximum bei 40—80. 

Zur Gruppe II, welche die von uns als zusammengehérig aufgestellte 
Gruppe der Kommunikationssymptome darstellt, rechnen alle unter normalen 
Verhaltnissen liquorfremden, aus dem Blut iibergetretenen Bestandteile’*. 

Kommunikationssymptome sind: Fibrin, positive Goldreaktion mit Ver- 
schiebung, Hamoglobin, Erythrocyten (nicht Rundzellen, diese zur Gruppe III), 
Hamolysin, Complement, Auftreten liquorfremder oder Vermehrung vorhan- 
dener Fermente (bei normalem Blutchemismus: Verminderung der Chloride, 
Vermehrung des Zuckers). 

Zur Gruppe III rechnen: EiweiSvermehrung, rein quantitativ festgestellt, 
Rundzellen, Nonne, Pandy, Noguchi u. s. w., Verminderung des Zuckers, 
Goldreaktion Typ Paralysenkurve (und mit doppeltem Flockungsmaximum). 

Fir -eine kritische. Auslese der Untersuchungs- 
methoden hat die Aufstellung der Gruppe II eine ganz auSerordentliche 
Bedeutung. Wenn man sich diese Verhaltnisse richtig klar macht, so ergibt 
sich die sehr wichtige praktische Konsequenz, daB die Erweiterung des 
Reaktionsspektrums durch beliebig viel Reaktionen gar keinen Sinn hat. Samt- 


unniitzen Varianten“. In der letzteren Fassung wird sich die Bedeutung fiir 
die Liquoruntersuchung mit der hier so notwendigen Materialersparnis am leichtesten 
einsehen lassen. Dies bisher in der Laboratoriumsdiagnostik tiberhaupt kaum beachtete 
Gesetz spielt aber auch auf anderen Gebieten eine hochst bedeutsame Rolle, z. B. in der 
funktionellen Diagnostik der Lebererkrankungen. Was bei der Liquoruntersuchung die 
erhdhte Permeabilitat ist, ist bei Leberstorungen die Anwesenheit von Gallensauren im 
Blut, die zu den verschiedensten Reaktionsanderungen fiihren kann. Im allgemeinen wird 
dies Gesetz immer da eine Rolle spielen miissen, wo es sich um eine ,komplexe 
Laboratoriumsdiagnostik“® handelt. Die einzigen Anwendungen einer solchen 
in der praktischen Medizin waren nun bisher vor allem die Liquor- und die Leber- 
diagnostik. 

* Da wir hier selbstverstandlich nur von pathologisch erhdohter Permeabilitat 
sprechen, kommen natiirlich auch nur kolloidale Korper als sichere Symptome 
pathologischer Kommunikation in Frage, nicht aber Gallenfarbstofi, Aceton u. dgl., die 
dem normalen Liquor nur deshalb fehlen, weil sie dem Blute fehlen oder doch nicht in 
pathologischer Konzentration vorhanden sind. 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 34 
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liche Kommunikationssymptome haben die vollkommen identische Bedeutung 
der pathologischen Kommunikation, einem Teil kommt lediglich diese Bedeu- 
tung zu, z. B. der verschobenen Goldreaktion, Fermenten, Hamolysin und 
Komplement. Dem Fibrin kommt daritber hinaus noch eine spezielle Bedeutung 
zu, die wir im Kapitel iiber tuberkuldse Meningitis erértern werden. Hamoglobin 
und Erythro¢yten beweisen den quantitativ extremsten Grad der pathologischen 
Kommunikation: die Ruptur, die allerdings ihrer Ausdehnung nach Z. “Bs 
bei nur mikroskopischem Erythrocytennachweis, sehr unbedeutend sein kann. 
Die qualitative Bedeutung der Granulocyten (granulierte Leukocyten) 
scheint nicht allzu groB, wenn man ihre aktive Beweglichkeit 
bedenkt, doch ist zu betonen, daB sie sich niemals vorlinden, ohne daB gleich- 
zeitig auch andere hamatogene Beimengungen nachweisbar waren. 

Einem positiven Kommunikationssymptom kommt nun erstens die Bedeu- 
tung zu, daB der positive Ausfall der Wassermannschen Reaktion keine lokal- 
diagnostische Bedeutung zu haben braucht. Wir stellen diesen Punkt des- 
halb an erste Stelle, weil sich Unterschiede quantitativer Art zwischen den 
einzelnen Kommunikationssymptomen ergeben, deren Darstellung unsere Er- 
kenntnis noch wesentlich férdern wird. Ordnet man die Kérper, deren positiver 
Nachweis im Liquor ein Kommunikationssymptom darstellt, nach dem Grade 
ihrer Diffusionsfahigkeit, d. h. also in lyotrope Reihen, so ist der geringste 
Grad einer Permeabilitatsstérung bewiesen durch Verande- 
rungen, die nur den dialysablen Anteil betreffen, also das oben erwahnte 
Syndrom (Zucker hyper, Chloride hypo, EiweiB normal). Es ist fraglich, ob 
es zweckmaBig ist, dieses Syndrom praktisch itberhaupt schon zu den eigent- 
lichen Kommunikationssymptomen zu rechnen. Fiir die Bewertung einer posi- 
tiven Wassermannschen Reaktion im Liquor ist diese Abgrenzung aber schon 
deshalb ohne jede Bedeutung, weil unter solchen Bedingungen (EiweiB normal) 
die Wassermannsche Reaktion ausnahmslos negativ ausfallt. Eine gewisse 
Ausnahmestellung nehmen weiterhin die Granulocyten ihrer aktiven Beweg- 
lichkeit wegen ein. Das Fibrin nimmt den hdochsten Platz in der Reihe 
geléster Korper ein, es beweist den héchsten Grad der Permeabilitats- 
strung; eine noch erheblichere (allerdings auch qualitativ abzugrenzende) 
Stérung beweist lediglich der Ubertritt von Erythrocyten (Ruptur), geldstes 
Hamoglobin hat gleiche Bedeutung. 

Praktisch gibt den vollkommensten Einblick in samtliche Ver- 
haltnisse der Permeabilitat bei minimalstem Liquorverbrauch die 
Goldreaktion: ihr negativer Ausfall sowie der positive Ausfall mit Maximum 
bei 40—80 beweist normale Permeabilitat. Zu den Kommunikationssymptomen 
zahit die positive Goldreaktion mit Verschiebung; diese scheint uns sowohl nach 
Ergiebigkeit als auch aus methodischen Griinden das praktisch wichtigste 
Kommunikationssymptom darzustellen. Auch tiber den Gradder Permea- 
bilitatsstorung gibt die Goldreaktion vollkommenen AufschluB. Die 
geringste Permeabilitatsstérung, die mit der Goldreaktion zu erfassen und 
praktisch von Bedeutung ist, J4Bt sich daran erkennen, daB 
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1. das Flockungsmaximum sehr wenig verschoben ist, etwa bei 1 : 80 
liegt statt bei 1:40—80; 

2. der Grad der Ausflockung sehr schwach ist; nur geringer Farbumschlag 
nach Violett. 

Mit zunehmender Permeabilitatsstérung nimmt einerseits der Grad der 
Ausflockung zu und anderseits die Verschiebung des Maximum. In allen den 
Fallen, wo sich kein Fibringerinnsel findet, d. h. also in der iiberwiegendea 
Mehrzahi der Falle, gibt also die Goldreaktion den einfachsten und weitest- 
gehenden Einblick in die Verhaltnisse der Permeabilitat. 

Nach diesen Feststellungen sind wir nun auch in der Lage, allgemeine 
Gesichtspunkte fiir die Bewertung der gebrauchlichen biologischen Reaktionen 
aufzustellen; wenn wir nach ziemlich allgemein akzeptierter Auffassung die 
Goldreaktion als absolut obligate Untersuchungsmethode ansehen, so 1aBt sich 
sagen hinsichtlich der 


1. Wassermannschen Reaktionim Liquor: 


Bei Vorhandensein einer positiven Goldreaktion mit Verschiebung, die also 
eine pathologische Kommunikation beweist, hat eine positive W assermannsche 
Reaktion keine lokale Bedeutung, da durch den erwahnten Ausfall der Gold- 
reaktion der Beweis des Ubertrittes von Bluteiwei8® in den Liquor sicher erbracht 
ist, Aus dieser Feststellung ergibt sich die praktisch wichtige und bisher voll- 
kommen iibersehene Tatsache, daB die Wassermannsche Reaktion im Liquor 
nur unter Kontrolle durch die Goldreaktion oder eine 
gleichwertige Methode fiir eine Organdiagnose verwendet werden darf. Dies 
eriibrigt sich aber vollkommen aus dem Grunde, weil gerade in quantitativer 
Beziehung — wie schon ausgefiihrt — die Goldreaktion der Wassermannschen 
Reaktion um ein Vielfaches iiberlegen ist. 


2. Fermente, Hamolysin und Complement. 


Ist der Ausfall der Goldreaktion bekannt, so kann der Nachweis von Fer- 
menten, Hamolysin und Complement nichts Neues fiir die Diagnose beibringen. 
Nach dem Ausfall der Goldreaktiom haben wir einen genauen Einblick, ob die 
Permeabilitét sich normal verhalt oder in geringem oder auch erheblichem 
Grade gestért ist. Der praktische Wert des Nachweises von Hamolysin und 
~ Complement ist im Verhaltnis dazu verschwindend klein, denn erstens sind 
damit lediglich ganz grobe Veranderungen zu erfassen und zweitens ver- 
brauchen diese Methoden ganz erhebliche Mengen Liquor. 

Kennen wir also den Ausfall der Goldreaktion, so ist die Prifung aut 
Hamolysin und Complement als nutzlose Variante zu bezeichnen, da wir aus 
diesen Reaktionen nur in viel unvollkommenerer Weise das erfahren kénnen, 
was wir vorher schon wuBten. 

Wir miissen nun aber noch zum SchluB eine ganz besonders wichtige 
Uberlegenheit der Goldreaktion itber alle diese biologischen Methoden hervor- 
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heben; das ist ihr abweichendes Verhalten bei juetischen Veranderungen 


starksten Grades, insbesondere bei Paralyse. 

in der ersten Zeit hatte man eine positive Wassermannsche Reaktion im 
Liquor nur bei Paralyse gefunden. Weil man nun hier der lokalen Erkrankung 
sicher war, nahm man an, daB in diesen Fallen die positive W assermannsche 
Reaktion im Liquor auch lokal entstanden sein muBte. Es lag nun nicht der 
geringste Grund vor, diese fiir die Paralyse (und nur fir die Paralyse, weil 
man eben hier sich auf eine klinische Diagnose stutzt, welche die 
Wassermannsche Reaktion iiberfliissig macht, und nicht auf reine Liquor- 
diagnostik) zweifellos zutreffende Annahme ohneweiters Zu verallgemeinern 
und jeder positiven Wassermannschen Reaktion im Liquor lokaldiagnostische 
Bedeutung beizulegen*. Man nahm auch spater am (d. h. ohne im 
geringsten nachzupriifen, ob hier die Verhaltnisse anders liegen wie beim 
normalen Liquor), daB der Liquor kein Complement enthalte und desh at bes 


nicht inaktiviert werden brauchte. 
Wie wir immer wieder betont haben, entsteht die positive Wassermann- 


sche Reaktion bei Lues des Centralnervensystems endogen und 
nicht hamatogen. Der Beweis fiir diese Behauptung 1aBt sich mit Hilfe der 
Permeabilitatspriifung erbringen. Der eben formulierte Satz 1laBt sich aber 
keineswegs umkehren, d. h. eine positive Wassermannsche Reaktion kann 
durchaus nicht als Beweis ihrer endogenen Entstehung angesehen werden. 
Diese letztere Anschauung miiBte man aber unbedingt vertreten, wenn man 
dem positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion ausnahmslos (!) 
lokaldiagnostische Bedeutung zulegen wollte. 


* Dieses Vorgehen bedeutete nicht nur speziell fiir die Liquorverhaltnisse einen 
methodischen Fehler, sondern es war auch rein serologisch nicht gerechtfertigt. Schon 
vorher hatten Wassermann und Citron die Forderung aufgestellt, daS man nur dann 
den positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion lokaldiagnostisch verwerten diirfe, 
wenn sich nachweisen lasse, daB die Reaktion quantitativ in der betreffenden Organ- 
fliissigkeit starker ausfiele als im Blute. Diese klar prazisierte Forderung fiir den Liquor 
zu erfiillen, hat man sich niemals auch nur bemiiht, obwohl gerade hier das einzige 
Beispiel vorliegt, wo einer serologischen Diagnose erhebliche lokaldiagnostische Be- 
deutung zukommen kénnte. Wir wollen hier nur noch darauf hinweisen, da8 die oben 
aufgestellte Forderung sich fiir den Liquor nicht erfiillen lieBe; der Chemismus des 
Liquor ist von dem des Blutes so verschieden, daB ein quantitativer Vergleich unmdglich 
ist. In dieser Tatsache liegt die Erklarung fiir die von uns schon frither aufgestellte Be- 
lauptung, da& die Methode der Complementbindung ungeeignet ist, eine hamatogene 
positive Wassermannsche Reaktion im Liquor von einer endogenen zu unterscheiden. 

** Auch hier liegt eine Inkonsequenz vor: Fiir das Serum nimmt man heute fast 
allgemein (zu Unrecht) an, da8 nur der ,,thermostabile Amboceptor“ der Trager einer 
»specilischen“ Reaktion sei, waihrend der thermolabile Amboceptor (Verwendung aktiver 
Seren) unspecifische Resultate ergebe. Wenn man also fiir die Anstellung der W asser- 
mannschen Reaktion die Inaktivierung der Seren verlangt, so wird das heute mit der 
eben gegebenen Behauptung begriindet. Es ware darnach nicht richtig, fiir den Liquor 
eine Untersuchung in aktivem Zustande fiir zulissig zu erachten, nur weil er kein 
Complement enthalt. Tatsachlich verlief aber auch hier die historische Entwicklung ganz 
anders: man verlangte frither eine Untersuchung des Serum in inaktivem Zustande nur 
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Die oben auigestellte Regel gilt nur ganz allgemein und in diesem 
Verhalten liegt auch ein ausgesprochener Gegensatz zu allen anderen Liquor- 
erkrankungen. 


Auf eine wichtige Ausnahme von dieser Regel mtissen wir nun aber an 
dieser Stelle hinweisen: Bei starken luetischen Infiltrationen der Meningen 
kommt es ebenfalls zu einer erhéhten Permeabilitat, man kann in solchen 
Fallen unter anderm Hamolysin und Complement nachweisen. Vergleichen 
wir nun etwa den praktisch-diagnostischen Wert des Hamolysin-Complement- 
nachweises mit den Ergebnissen der Goldreaktion, so ergibt sich gerade in 
ihrem verschiedenen Verhalten der Paralyse gegeniiber eine besonders auf- 
fallige Uberlegenheit der Goldreaktion. 

Da bei Paralyse* die Hamolysinreaktion in gleicher Weise positiv ausfallt 
wie bei nichtluétischen Meningitiden, so hat diese Reaktionsgruppe erstens 
keinerlei Wert fiir eine Unterscheidung von Lues und Nichtlues, dies ist aber 
das Hauptproblem der praktischen Liquordiagnostik. Zweitens. wiirde sich aus 
diesem Ergebnis ein paradox erscheinendes Resultat fiir die Bewertung der 
positiven Wassermannschen Reaktion im Liquor bei Paralyse ergeben, da 
namlich die positive Hamolysinreaktion ein Kommunikationssymptom darstellt, 
u. zw. starksten Grades, so wiirde dies fiir die Bewertung der positiven Wasser- 
mannschen Reaktion im Liquor bedeuten, daB sie gerade bei Paralyse als 
hamatogen entstanden angesehen werden kénnte. Was drittens das Verhaltnis 
der Hamolysinreaktion zu anderen absolut obligaten Untersuchungsmethoden 
betrifft, so hat sie qualitativ etwa den gleichen Wert wie der Nachweis 
von Granulocyten. In allen Fallen von Liquorlues, wo sich den Rund- 
zellen Granulocyten beimengen, 1aBt sich auch eine erhohte Permeabilitat nach- 


deshalb, weil man irrigerweise annahm, das menschliche Serum enthalte ganz ver- 
schiedene Mengen von Complement. Um nun das Complement aus dem Serum zu ent- 
fernen, kannte man damals nur die Methode des Erhitzens, und nur aus diesem Grunde 
wurde die Untersuchung des Serum in erhitztem Zustande eingefiihrt. Wir weisen aul 
alle Verhaltnisse nur hin, um zu zeigen, auf wie wenig exakten Untersuchungen die 
meisten heute geldufigen Anschauungen iiber die Bedeutung einer positiven W assermann- 
schen Reaktion im Liquor begriindet sind. 


* Wir sprechen an dieser und anderen Stellen nur der Abkiirzung wegen von 
»Paralyse“. Das besprochene Verhalten ist nicht etwa charakteristisch ausschlieBlich fiir 
Paralyse, das wesentliche Moment ist in der ausgedehnten luetischen Infiltration der 
Meningen zu sehen, wie sie sich auch bei einer ,,Hirnlues‘ finden kann. Auch wenn wir 
von einer Paralysenkurve der Goldreaktion sprechen, so meinen wir damit, daB ein 
solcher Liquor ,,wie eine Paralyse reagiert“. Diese Vorsicht in der Unterscheidung 
bezieht sich aber nur auf theoretische Verhiltnisse, in praxi legen wir nach wie vor ent- 
scheidenden Wert auf den Ausdruck ,,Paralysenkurve, denn selbst wenn einmal eine 
solche Reaktion sich bei Nichtparalyse finden sollte, so wird man doch in praxi gut daran 
tun, derartige Falle zum mindesten als ,,Paralysebereitschait aufzufassen und dem- 
entsprechend zu behandeln. Wir bekennen uns hier ganz offen zu der Auffassung, daB 
uns fiir praktische Verhiltnisse jeder Versuch einer Unterscheidung von Hirnlues und 
,Metalues“, Tabes etwa ausgenommen, wertlos erscheint. 


534 Carl Lange. 


weisen; bei sehr starkem Granulocytengehalt wird dann endlich auch die 
Hamolysinreaktion positiv. 

Wenn man sich diese Verhaltnisse und die wechselseitigen, streng quanti- 
tativen Beziehungen* zu anderen wertvolleren Untersuchungsmethoden richtig 
klar macht, so wird man leicht einsehen, daB im konkreten Falle der groBe 
Aufwand von Liquormaterial fiir diese Gruppe von Reaktionen ganzlich unge- 
rechtfertigt ist. Diese Reaktionen konnten nur deshalb so iiberschatzt werden, 
weil man ihre wahre Bedeutung nicht erkannte, die lediglich in der Autdeckung 
einer erhohten Permeabilitat besteht, was wir mit anderen obligaten Methoden 
einfacher und besser feststellen konnen. 

Der typische Ausfall der Goldreaktion bei Paralyse (Paralysenkurve) 
zeigt nun ihre Uberlegenheit besonders deutlich. Gegentiber der Hamolysin- 
reaktion, die in diesem speziellen Fall eine bestehende Blutkommunikation 
nachweist, erweist sie sich in diesem einen Punkte unterlegen. Aber gerade 
hierin liegt die praktische Uberlegenheit der Goldreaktion, denn wir kénnen 
nach dem bisher Ausgefiihrten sagen: Die Goldreaktion ist so- 
viel- empfindlicher ftir den luwetischen (endogenen) 
EiweiBanteil des Liquor, daB sie selbst bei Eindringen 
von Blutplasma, und in solchen Fallen gerade am deut- 
lichsten, die tberwiegend oder fast ausschlieBlich 
endogene Entstehung der LiquorveraAnderung in ein- 
deutigster Weise zum Ausdruck bringt. 

In dieser Hinsicht ist sie selbst bei Paralyse (wo also bisher ein 
Zweifel ganz unangebracht erschien, weil man eben nie zwischen klinischer 
und Liquordiagnostik unterschied) der Wassermannschen Reaktion qualitativ 
(Organdiagnose) iiberlegen, denn wegen der positiven Hamolysinreaktion 
muBte man annehmen, daf die positive Wassermannsche Reaktion im Liquor 
hamatogener Entstehung sein kénnte. Die Goldreaktion be weist aber auch 
hier das Gegenteil, und man kann nach ihrem Ausfall annehmen, daB trotz 
bestehender Kommunikation die Hauptmenge des EiweiB endogen entstanden 
sein muB. 

Nachdem wir auf diese Weise die theoretische und praktische Bewertung 
der biologischen Untersuchungsmethoden besprochen haben, wird man unseren 
SchluB wohl anerkennen miissen, daB die bisherige tibertriebene Wertschatzung 
der Methoden dieser Gruppe nicht mehr als berechtigt anerkannt werden kann. 
ee cee von Fermenten u. dgl. nur die Bedeu- 
crete Wn Ore Sie oms ae ein Befund, der nicht Viel mehr 
sprache die Bedeutung re i oa Migheris eee ae 
Ba itera ve aoe iven usialles der Wassermannschen Reaktion 
a gen Wertschatzung, wenn sie ausnahmslos 


Mg Zellzahl, geléstes Eiwei®, Gold-, Wassermannsche Reaktion u. s. w. laufen bei 
chronischen Zustanden streng parallel. Diese Parallelitit wird nur avec akute 
Schiibe mit reichlicher Zellausschiittung in den Liquor ausnahmsweise und voriibergehend 
verschoben; auch specifische Behandlung kann den gleichen Effekt herbeifiihren : 
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lokaldiagnostische Bedeutung hatte; das ist aber durchaus nicht der Fall und 
kann immer erst durch Heranziehung anderer Methoden bewiesen werden. 

Unter den Koérpern der Fermentgruppe nimmt ein einziges Ferment nach 
den bisherigen Untersuchungen eine Ausnahmestellung ein, u. zw. das 
peptolytische Ferment. Auch hier versuchte man auf Grund klini- 
scher Empirie zu einer praktischen Bewertung zu kommen; man nahm an, 
daB der Nachweis des peptolytischen Fermentes eine tuberkuldése 
Meningitis beweise. Dieser Schlu8 — wie so haufig gerade in der Liquor- 
diagnostik aus einem unzureichenden Material abstrahiert — erwies sich als 
irrig, das Ferment findet sich auch bei Paralyse. Auch hier ist der einzige Weg, 
zu einer brauchbaren Bewertung zu kommen, die Unterscheidung, die wir 
immer wieder als das Kernproblem der gesamten Liquorpathologie erkannt 
haben, die Frage nach endogener oder hamatogener Genese. Im Gegensatz zu 
anderen liquorfremden Fermenten, deren Nachweis nur die Bedeutung 
eines Kommunikationssymptoms besitzt, mu8 man dem peptolytischen Ferment 
nach den bisherigen Untersuchungen endogene Entstehung zuschreiben. Man 
kénnte wohl theoretisch unter gewissen Verhaltnissen auch mit hamatogener 
Entstehung rechnen, es ist aber eine derartige Entstehungsweise bisher noch 
nicht ermittelt. 

Die Behauptung von Lenk und Pollack sowie Mandelbaum, daB das Vor- 
handensein peptolytischer Fermente fiir tuberkulése Meningitis charakteristisch 
sei, trifft nun leider durchaus nicht zu. Ebensowenig erscheint uns die Behaup- 
tung Mandelbaums erwiesen, daB das Ferment ausschlieBlich von Makrophagen 
geliefert werde, Szecsi fand das Ferment ebenso in den rundzellenreichen 
Liquoren von Paralytikern. Wir selbst konnten es hier und auch bei septischer 
Meningitis nachweisen. Seine differentialdiagnostische Bedeutung ist praktisch 
nicht viel héher zu veranschlagen als die einer reichlichen Rundzellenver- 
mehrung. Darauf, daB diese Rundzellen aber nicht etwa hamatogener Ent- 
stehung sein kénnen, werden wir bei Besprechung der Cytologie eingehen. 

Zum Schlusse dieser Besprechung der biologischen Untersuchungsmethoden wollen 
wir noch, soweit nétig, auf die Technik der Wassermannschen Reaktion im 
Liquor eingehen. Bekanntlich wurden bei den ersten von Wassermann.und Plaut ver- 
Offentlichten Untersuchungen positive Reaktionen mit der Wassermann-Neisser-Bruck- 
schen Originaltechnik nur bei Paralysen erzielt. Im Liquor liegen nun die Verhdltnisse 
ganz anders wie im Serum, und man konnte sich durch eine Reihe anderer Untersuchungs- 
methoden davon iiberzeugen, daB selbst starke pathologische Veranderungen durch diese 
Technik nicht erfaBt werden. Man war also schon sehr friih bestrebt, die Technik den 
klar erkannten Bediirfnissen besser anzupassen und zu verfeiiern. In diesem Sinne er- 
hohte man sehr bald die Liquormenge und verwendete z. B. statt der 20°/oigen Ver- 
diinnung unverdiinnten Liquor (100%). In diesem Prinzip scheint uns die Haupt- 
verbesserung gegeniiber der Originaltechnik zu liegen; die heute meist iibliche, als 
Auswertungsverfahren bezeichnete Technik von Hauptmann und Hofli_ be- 
steht in einer Serienreaktion mit steigenden Liquormengen. Wir sind der Ansicht, da8 
dies Auswertungsverfahren im Verhaltnis zu seinem grofen Liquorverbrauch nicht die 
entsprechenden Vorteile bietet gegeniiber der einfachen Erhdhung der Liquordose auf 
100%. Diagnostische Schliisse kann man aus dem quantitativ differenten Verhalten nicht 
ziehen, in der Beziehung ergaben auch die vollig parallel laufenden quantitativen EiweiB- 


536 Carl Lange. 


bestimmungen viel bessere Unterscheidungen, auch fallt anderseits die Reaktion mit den 
geringen Liquormengen so selten positiv aus, daB es uns viel mehr auf die Erzielung 
eines positiven Resultates iiberhaupt anzukommen scheint als auf den Versuch, mit einer 
so wenig leistungsfahigen Methode feinere Differenzen erzielen zu wollen. 

Auer der Steigerung der Liquormengen verwendet man den Liquor heute auch 
der gréBeren Empfindlichkeit wegen ausschlieBlich in unerhitztem Zustande. Wie es sich 
mit dieser Abanderung der Oriaginaltechnik verhalt, haben wir schon frither auseinander- 
gesetzt. 

Da die Wassermannsche Reaktion im Liquor im Verhaltnis zu anderen Reaktionen 
auBerst unempfindlich ist— sie wird erst jenseits eines EiweiBgehaltes von 1:0°oo auch 
mit unverdiinntem Liquor positiv — so kommt es im wesentlichen darauf an, die Liquor- 
menge modglichst zu steigern. Dieser Steigerung sind nun dadurch Grenzen gesetzt, dab 
die positive Reaktion nur bei Einhaltung eines bestimmten, mdglichst kleinen Volums 
auftreten kann, die Wassermannsche Reaktion zeigt also auch in dieser Hinsicht die 
Eigenschaften einer ausgesprochenen Kolloidreaktion. Wenn wir also von einem Liquor 
mit verhaltnismaBig schwachem Reagingehalt beliebig groBe Mengen, iiber 100°/o hinaus, 
verwenden wollten, so wiirden wir auch damit keine weitere quantitative Verstarkung 
erreichen kénnen. 

Wir empfehlen deshalb — soweit man auf eine Ausgestaltung der Wassermannschen 
Reaktion im Liquor iiberhaupt Wert legt — folgendes Verfahren, das darauf beruht, 
maximale Liquor- und gleichzeitig maximale Extraktdosen in die Reaktion 
einzufiihren. Dies Verfahren schlieBt eine Auswertung nicht aus, aber eine Serienreaktion 
hat im Liquor nur dann iiberhaupt einen Sinn, wenn man aus dem vorherigen Ausfall 
der EiweiBbestimmung und Goldreaktion damit rechnen kann, einen positiven Ausfall mit 
geringeren Liquormengen zu erzielen. Bei Eiwei8mengen unterhalb 1-0°/oo setzen wir 
nur maximal an, und auch dies nur, um das Resultat der angesetzten Reaktion heraus- 
geben zu k6nnen, an sich hat in solchen Fallen das Ansetzen der Wassermannschen 
Reaktion keinen Sinn, da ein negativer Ausfall zu erwarten ist. 


In Anbetracht der oben erwahnten Bedeutung des Reaktionsvolums fiihren wir 
eine maximale Liquormenge auf die Weise in die Reaktion ein, da8 wir erstens 
ausnahmslos unverdiinnten Liquor benutzen und auSerdem die Complement- 
verdiinnung mit Liquor anstatt mit Kochsalzlésung herstellen. 
Auf diese Weise erhalt man ohne Steigerung des Volums eine Steigerung der Liquor- 
menge von 100 auf 190%, also 8*'/omal so viel als bei Originaltechnik, ganz abgesehen 
von der Unterlassung des Inaktivierens. 


Der Extrakt kann und mu8 nach unseren Erfahrungen viel hoher eingestellt 


werden als im Serum. Man kann bis zu 30°%o Extrakt steigen, wenn die Gebrauchsdose 
fiir Serum etwa 18°o betragt. 


Unsere Methode beruht also darauf, daB man gegeniiber Hauptmann die Liquormenge 
auf ungetahr das Doppelte und die Extraktmenge auf ungefahr fiinf Drittel erhoht. Was 
leistet nun eine derartige Verstarkung und wieweit ist sie zuverlassig? 

Die Leistungsfahigkeit einer derartig bis an die auBerste Grenze des Méglichen 


verstarkten Complementbindung ist immer noch insofern ungeniigend, als feinere luetische 
Veranderungen auch mit dieser Methode nicht erfaBt werden kénnen. 


_Die Zuverlassigkeit ware vollkommen ungeniigend bei Anwendung der 
gewohnlichen Kontrolltechnik, doch trifft dies auf die Hauptmannsche Moditikation in eben 
demseiben MaBe zu. Wenn die allzu schematische Ubertragung der Extraktmenge vom 
Serum auf den Liquor als unzweckma Big zu bezeichnen ist, so ist die unverdnderite 
Ubertragung der Kontrolltechnik, besonders der Kontrolle auf »Ligenhemmung“ 
direkt falsch. Wir kénnen hier nicht im einzelnen darstellen, warum die Ver 
wendung 10°/oigen Complements fiir die Eigenhemmungskontrolle falsch ist, und man 
statt dessen die Complementeinheit, d. h. etwa 3°/o verwenden rue Bei der 
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Serumuntersuchung schadet dieser Fehler wohl der Exaktheit der Resultate erheblich, 
aber er ist nicht von so ausschlaggebender Bedeutung wie bei der Liquoruntersuchung 
mit erhéhten Liquormengen. 

Wie ganz anders die Verhaltnisse im Liquor liegen, davon kann man sich iiber- 
zeugen, wenn man die Unterschiede bedenkt etwa zwischen einem normalen Liquor einer- 
seits und dem einer septischen Meningitis anderseits, der fast reinen Eiter dar- 
stellen kann, was fiir den Vergleich mit der Serumuntersuchung etwa einem bereits in 
Faulnis iibergegangenen Serum entsprache. (Weit gréfere Milliew-Differenzen als im 
Serum.) 

Es kann nun auch gar keinem Zweifel unterliegen, da8 auch die Resultate der Aus- 
wertungsmethode unzuverlassig sind, wenn man sie bei iiblicher Kontrolltechnik auf der- 
artige Falle anwenden wollte. 

Fir die Liquoruntersuchung ist, zum mindesten fiir die Anstellung der Eigen- 
hemmungskontrolle, die Verwendung genau titrierten Complements, d. h. in diesem Falle 
also die Vermeidung jeden Complementiiberschusses unbedingt erforderlich. 

Die Kontrolltechnik fiir die Liquoruntersuchung ist damit noch keineswegs er- 
schépft, aber wir konnen nicht noch ausfiihrlicher auf diese auferst komplizierten Ver- 
hiltnisse eingehen. Jedenfails glauben wir, gezeigt zu haben, da nicht nur unsere 
theoretischen Vorstellungen iiber die Bedeutung der Wassermannschen Reaktion im Liquor 
(Organdiagnose) einer weitgehenden Korrektur bediirfen, sondern daB auch von methodi- 
schem Gesichtspunkte aus die Ubertragung der fiir das Serum iiblichen Technik auf die 
Liquoruntersuchung keine optimalen Bedingungen schafit, ja nicht einmal den Anforde- 
rungen an eine exakte Kontrolltechnik geniigt. 


Beziiglich der Bedeutung der positiven Wassermannschen 
Reaktion im Liquor fiir eine Organdiagnose in praxi 
miissen wir noch zwei Punkte klarstellen. Auf den einen Punkt haben wir 
schon weiter oben hingewiesen, wo wir ausfiihrten, daB es eine serologische 
Methode der Organdiagnose nicht geben kénne. Wir meinen die niemals fur 
den Liquor ausgefiihrte serologische Organdiagnose nach den Forderungen 
von Wassermann und Citron durch Feststellung quantitativer Unterschiede 
zwischen Blut und Liquor. 

Wir kommen nun zu dem Punkt, auf den es uns hier wesentlich ankommt: 
Man hat bisher immer geglaubt, daB die lokale Entstehung der positiven 
Wassermannschen Reaktion im Liquor wenigstens in den Fallen ganz sicher 
bewiesen sei, wo die Wassermannsche Reaktion im Liquor positiv, im Serum 
dagegen negativ ausfallt. Wenn wir dies als einen nachweisbaren groben 
Irrtum bezeichnen, so bitten wir von vornherein, dies nicht als ein geistreich 
sein sollendes Paradox aufzufassen, es verhalt sich tatsachlich so. Der Irrtum 
beruht namlich darauf, daB man in dieser Frage — wie leider heute allgemein 
iiblich — die in ganz verschiedenem Sinne gebrauchte Bezeichnung , W asser- 
mannsche Reaktion“* verwechselt. Das, worauf es wesentlich ankommt, ist aber 


* Es hat sowohl theoretisch. als praktisch zu vielfachen MiBverstandnissen gefiihrt, 
da® man die Bezeichnung ,,Wassermannsche Reaktion” nicht auf die Wassermann-Neisser- 
Brucksche Originaltechnik beschrankt hat, sondern jede Methode der Luesdiagnose mit 
iiblichen Extrakten darunter versteht, obwohl die Weiterentwicklung zu den heute gebrauch- 
lichen Formen der Technik auf eine ganze Reihe anderer Autoren zuriickzufiihren ist und 
demzufolge ganz verschiedene Abanderungen von der urspriinglichen Originaltechnik ohne 


Unterscheidungsmdglichkeit unter dieser Bezeichnung zusammengefaBt werden. 
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der Nachweis, daB der Titer der Wassermannschen Reaktion im 


Liquor héher sei als im Serum. 

Abgesehen davon nun, daB sich der Titer im Serum und in einer chemisch 
ganz anders zusammengesetzten Korperflissigkeit tiberhaupt nicht exakt ver- 
gleichen 1aBt, braucht auch in den oben erwahnten Fallen der Titer im Liquor 
keineswegs héher zu sein als im Serum. / 

Da, wie wir uns im Laufe der Jahre immer wieder iiberzeugen muBten, das Ver- 
stindnis dieser Verhaltnisse auf groBe Schwierigkeiten st6Bt und uns seine Klarstellung 
schon im Hinblick auf spater zu erorternde praktisch héchst wichtige GesetzmaBigkeiten 
unbedingt erforderlich erscheint, wollen wir die Verhialtnisse an einer einfachen Berechnung 
klarstellen: 

Wir nehmen an, die ,,Wassermannsche Reaktion“ im Liquor sei positiv, d.h. wie wir 
gleich hinzufiigen miissen, mit 100°/o positiv. Die »Wassermannsche Reaktion“ im Serum 
sei negativ, d. h. nach (sog.) Originalmethode (die aber eine sehr erhebliche Abanderung 
der urspriinglichen Originalmethode darstellt) mit inaktivem Serum. 

Wir stellen die Méglichkeit einer positiven Reaktion mit geringeren Liquormengen 
absichtlich deshalb nicht in Rechnung, weil eine derartige Kombination kaum vorkommt. 

Der Liquor ist also zuerst einmal schon in fiinffach starkerer K on- 
zentration angesetzt, auSerdem noch in aktivem Zustande, was eine weitere Ver- 
stirkung gegeniiber dem inaktivem Serum bedeutet. Eine Korperfliissigkeit reagiert nun 
in aktivem Zustande 1*/omal starker als in inaktivem (nahere Ausfiihrung wegen Platz- 
mangels unméglich). Wenn wir diesen Faktor nun auch noch in die Berechnung einsetzen, 
konnen wir vergleichsweise sagen, daB der Liquor in einer 7‘/;malstarkeren Kon- 
zentration verwendet wurde als das Serum. Nun ergibt zwar das Serum in solchen 
Fallen eine negative ,,Wassermannsche Reaktion“, es reagiert aber in solchen Fallen fast 
ausnahmslos nicht wie ein normales. Wir kénnen nach unseren ausgedehnten 
quantitativen Untersuchungen behaupten, da8 bei positiver ,,Wassermannschen Reaktion“ 
im Liquor das Serum ausnahmslos aktiv +-+-+-+ reagiert (Ausnahmen bedeutungslos). 

Mit dieser Feststellung gewinnen nun die obigen Verhaltnisse eine ganz andere 
Beleuchtung. Wenn ein Serum: aktiv -+-+++ +, inaktiv 0 reagiert, und es muB so reagieren, 
wenn eine technisch einwandfreie positive Wassermannsche Reaktion im Liquor zustande- 
kommen soll, so nehmen wir jetzt nur der Einfachheit halber etwa die Verhaltnisse bei 
Liquorstase an (Xanthochromie ++ Koagulation massiv). Wenn wir hier annehmen, dai 
durch Druckfiltration dem Liquor nur +/7-Volum eines derartig reagierenden Plasma bei- 
gemengt ist, so erhalten wir das obige Syndrom: 

»Wassermannsche Reaktion“ im Serum: 0. 

»Wassermannsche Reaktion“ im Liquor: positiv, ohne daB® einem derartigen Befund 
auch nur die geringste lokaldiagnostische Bedeutung zukommt. 


Auf eine weitere Ausfiihrung von Tatsachen kénnen wir fiiglich verzichten ; 
wir glauben, hinlanglich bewiesen zu haben, daB die heute gelaufigen An- 
schauungen iiber die Technik der Wassermannschen Reaktion im Liquor 
sowie tiber ihre praktisch-diagnostische Bedeutung nach mehr als einer Rich- 
tung einer Korrektur dringend bediirfen. 

Zum Schlusse dieses Kapitels wollen wir nur noch beilaufig erwahnen, 
daB die ibrigen Methoden der Immundiagnostik im Liquor 
bisher keine praktische Bedeutung gewonen haben. Die Agglutination bei 
Typhus u. s. w. spielt praktisch keine Rolle, die Complementbindung bei Tuber- 
kulose, auf die wir im speziellen Teil noch eingehen werden, bedarf noch 
dringend eines weiteren Ausbaues. Uber den Nachweis von Abwehr- 
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fermenten nach Abderhalden speziell im Liquor ist es im Laufe der 
Jahre in der Literatur so still geworden, daB die vereinzelten Nachziigler 
unter Psychiatern einer ernstlichen Widerlegung heute nicht mehr bediirfen. 


Die Cytodiagnostik 
war die erste Methode, welche franzésische Autoren bei der klinischen Unter- 
suchung des Liquor in Anwendung zogen. In irgend einer Form gehdrt sie zu 
den allgemein und absolut obligaten Methoden. Die Cytodiagnostik ergibt 
sowohl quantitative als auch qualitative Unterschiede gegentiber der Norm, 
die wir getrennt besprechen miissen. 

1. Die quantitative Cytodiagnostik: Zellzahlung. 

Als theoretisch exakteste Methode der Zellzahlung betrachten wir die 
Bestimmung in der Fuchs-Rosenthalschen Zahlkammer und besonders die 
Methode nach Geifler mit eingeteiltem Objekttrager. Aus spater zu erérternden 
Griinden begniigen wir uns heute in praxi mit der franzésischen 
Methode der ungefahren Abschatzung. 

Die Methode nach Fuchs-Rosenthal entspricht vollkommen dem Prinzip der 
Blutkérperchenzahlung in der Zeifschen Zahlkammer. Entsprechend dem unter normalen 
Verhiltnissen minimalen Zellgehalt verwendet man eine besondere Zahlkammer, die 
doppelt so hoch ist und ungefahr doppelt so viel Bodenflache hat wie die Blutzahlkammer. 
Zum Anfarben der Zellen wird eine essigsaure Lésung von Methylviolett benutzt; der 
Essigsdurezusatz bezweckt wie bei der Leukocytenzahlung im Blute die Auflosung eventuell 
vorhandener Erythrocyten. Fiir die Methode wird ungefaéhr 0-4 cm* Liquor verbraucht. 

Die Methode nach Geifler scheint nach unseren Erfahrungeen etwas, wenn 
auch unwesentlich exakter zu sein. Die Methode beruht im Prinzip darauf, daf man 
0-04 cm? Liquor auf dem graduierten Abschnitt eines Objekttragers eintrocknen laBt 
und dann farbt. Die Graduierung besteht aus Rillen, die so nahe beieinander stehen, daB 
man sie gleichzeitig im Gesichtsfeld erblicken kann. Die Methode erfordert einige Ubung, 
ist aber fiir die vorliegenden Zwecke recht empfehlenswert. 

Die franzésische Methode hat ebenso wie die nach Geifler den Vorteil, 
daB man im Gegensatz zu der Zahlkammermethode auch eine exakte qualitative Diffe- 
renzierung am gefarbten Praparat durchfiihren kann. Man zentrifugiert eine abgemessene 
Menge Liquor (bei einiger Ubung zentrifugiert man am besten den ganzen vorhandenen 
Liquor) auf einer besonders guten Zentrifuge etwa eine halbe Stunde lang. Man gieft 
dann den Liquor ab, so daB das Sediment in einem méglichst kleinen Volum Liquor ent- 
halten ist, und bringt dasselbe nun in méglichst kleiner Flache auf einen Objekttrager, 
wo die Zellen nach méglichst beschleunigter Trocknung gefarbt werden. Als Farbung 
bevorzugen wir die kombinierte Farbung nach Pappenheim-Unna mit May-Griinwald- 
Giemsa oder auch polychromes Methylenblau. 

Es mu betont werden, daB® man bei der Herstellung von Zellpraparaten 
aus dem Liquor mit keiner Methode auch nur annahernd so schone Bilder 
erzielt wie bei Blutausstrichen. Abgesehen von anderen Momenten, liegt dies 
wohl an der Zellveranderung, die-beim langsamen Fintrocknen des carbonat- 
reichen Liquor vor sich gehen. Wohl aus diesem Grunde hat schon frither 
Frenkel-Heiden die Beobachtung der Zellen im hangenden Tropfen empfohlen. 
Diese Methode hat sich nicht eingebiirgert und gibt auch keine guten Bilder. 

Nach unserer Erfahrung ist die beste Methode der Zelluntersuchung 
die Beobachtung der (nicht eingetrockneten) Zellen im Dunkelfeld. Die 
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qualitative Differenzierung 1ABt sich hier am besten durchfiihren; die einzige 
Zellart, die man nicht erkennen kann, sind Plasmazellen. Man kann darnach 
die Zellen immer noch. in beliebiger Weise fixieren und farben. 


2 Qualitative Zelluntersuchung: dve Zeitty pen 


Man findet im normalen Liquor lediglich kleine Run dzelrven 
Warum wir diese Zellform nicht wie tiblich als Lymphocyten bezeichnen, haben 
wir schon im Kapitel iiber Liquorphysiologie begriindet und werden weiter 
unten bei Besprechung der Herkunft der verschiedenen Zelltypen noch naher 
darauf eingehen. . 

Im pathologischen Liquor finden sich eine ganze Reihe verschiedener Zell- 
typen, deren genaue Unterscheidung und farberische Darstellung sich fir rein 
wissenschattliche Zwecke am besten mit dem Alzheimerschen Ein- 
bettungsverfahren erméglichen la8t. Man hat dann versucht, die 
auf diesem Wege feststgestellten Typem auch bei der gewdhnlichen Unter- 
suchung des gefarbten Zentrifugats zu unterscheiden, was sich auch praktisch 
mit geniigender Sicherheit durchithren 1aBt. Dem Alzheimerschen Veriahren 
kommt unseres Erachtens, schon des groBen Liquorverbrauches wegen, nur 
theoretisch-wissenschaftliche Bedeutung zu. a, 

Man kann nun im Liquor im gefarbten Praparat unterscheiden: Rund- 
zellen, groBe Mononucleare, Ubergangsformen, granulierte Leukocyten mit 
neutrophilen und eosinophilen Granulationen. Basophil granulierte Leuko- 
cyten sollen sich ebenso wie Erythrocyten nur bei Blutung finden, doch ist eine 
Entscheidung dariiber ihrer geringen prozentualen Haufigkeit wegen mit 
Sicherheit nicht zu erbringen. Dies sind nun alles Zellformen, von denen man 
— mit Ausnahme der Rundzellen — annehmen muf, daB sie direkt aus 
dem Blut stammen. 

Daneben findet sich nun eine zweite Gruppe von Zellformen, die im nor- 
malen Blut nicht vorkommen. Einen Ubergang bilden die Plasmazellen, die ja 
auch im Blut vorkommen kénnen, zu der Gruppe der eigentlich histiogenen 
Zelltypen: dies sind Gitterzellen oder Makrophagen und Fibroblasten. 


3. Herkunft der verschiedenen Zelltypen. 


Die heftig umstrittene Frage nach der Herkunft der verschiedenen Zell- 
typen hat keineswegs nur theoretische Bedeutung, wie es bei oberflachlicher 
Betrachtung scheinen méchte. Eine Klarung dieser Frage wird uns Gesichts- 
punkte lietern, welche die praktisch-diagnostische Benutzung ganz einfacher 
Zellbeiunde zu viel weiter gehenden Schliissen erméglicht, als dies bisher der 
Fall war. 

Am einfachsten und wertvollsten ist der Befund von Erythrocyten: sie 
bedeuten, daB Gesamtblut in den Liquor tbergetreten ist. In praxi 
hat nun leider dieser Befund deshalb keinen groBen Wert, weil er in den 
meisten Fallen akzidenteller Natur ist. Der Befund von Erythrocyten 
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hat aus diesem Grunde meist weniger diagnostischen Wert, als vielmehr den 
einer Kontrolle, aus der man ersieht, ob der Liquor in einer fiir die 
ibrigen Untersuchungen einwandfreien Beschafienheit gewonnen wurde. 

Die Bedeutung der Zelltypen rein (oder lokal) histiogener Entstehung 
ist auch leicht zu formulieren: ihr Nachweis wird niemals geeignet sein, eine 
schwankende Differentialdiagnose nach der einen oder anderen Richtung mit 
Sicherheit zu entscheiden. Sie finden sich — ebenso wie die Plasmazellen — 
hauptsachlich bei chronischen Prozessen starkerer Ausdehnung, die zu 
einer vorwiegenden ,,Lymphcytose“ fiihren. So interessant auch die Befunde 
der verschiedensten Zelltypen im Liquor sind, so kann man fiir praktisch 
diagnostische Zwecke doch die tibrigen Typen als Nebenbefunde be- 
zeichnen und sich wesentlich mit der Unterscheidung von 3 Zelltypen begntigen: 
Erythrocyten, Rundzellen und Granulocyten. 

Die Aufdeckung der Herkunft dieser 3 Zelltypen ergibt wesentliche 
diagnostische Unterscheidungen, die tibrigen Zellformen ergeben nur eine 
nahere Illustrierung. Da tber die Herkunft der Erythrocyten und ihre 
diagnostische Bedeutung kein Zweifel aufkommen kann, dreht sich das ganze 
Interesse um Rundzellen und Granulocyten. 

Um die Wichtigkeit dieser Frage auch fiir praktisch-diagnostische Zwecke 
zu erweisen, wollen wir das vorwegnehmen, was erst bewiesen werden soll, 
und kénnen die Ergebnisse dieser Untersuchung dahin zusammenfassen : 

Der Befund von Granulocyten ist in praxi-der ein- 
fachste und sicherste Nachweis einer pathologischen 
Kommunikation zwischen Blut und Liquor, der alle 
besonderen Untersuchungen in dieser Richtung (Fer- 
mentnachweis u.s. w.) iiberflissig macht. Diese Tat- 
sache konnmte so lange nicht erkannt und richtig ein- 
geschatztwerden,alsmandendirekten Ubergangauchder 
»Lymphocyten“* aus dem Blut fiir sicher oder auch nur 
wahrscheinlich hielt. 

DaB ,,Blutlymphocyten“ in den Liquor itbertreten kénnen, z. B. bei einer 
Blutung, ist selbstverstandlich. Wir behaupten nur, daB eine morphologisch 
sichere Unterscheidung der Blut,,lymphocyten“ und Liquor,,rundzellen“ bei 
einem so undifferenten Zelltyp nicht méglich ist und daB in den Fallen reiner 
(oder doch itberwiegender) Liquor,,lymphocytose“ diese Rundzellen nicht 
direkt aus dem Blut stammen kénnen. 

Wenn sich dieser Beweis erbringen 1a48t — und dies ist auf verschiedene 
Weise einwandfrei méglich — dann ist ohneweiters die erhebliche diagnostische 
Bedeutung des Befundes ,,Lymphocytose“ oder ,,Granulocytose“ oder auch 
eines Mischbefundes gegeben. Wir brauchen dann namlich nicht auf klinisch- 
statistischem Wege zu differenzieren versuchen, welche Zellbilder bestimmten 
‘Atiologischen Krankheitsbildern entsprechen — dieser Versuch wurde bisher 
gemacht, u. zw., wie die Erfahrung lehrt, mit wenig befriedigendem Erfolg — 
sondern wir werden die Zellbilder direkt in endogen und hamatogen ent- 
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standene einteilen. Dies ist aber nur scheinbar eine Beschrankung, in der 
Yat wird mit dieser Formulierung weit mehr geleistet. 

Unsere Beweisfiihrung wird am besten von den Befunden reiner Rund- 
zellen ausgehen, Unter diese Gruppe fallt zuerst der normale Liquor. Wir 
haben schon im Kapitel iiber die Liquorphysiologie daraul hingewiesen, daB 
die Untersuchung der Permeabilitatsverhaltnisse uns zu der 
Annahme zwingt, daB die Rundzellen des normalen Liquor endogener Herkuntt 
sein mussel. 

Ein unwiderleglicher Beweis, daB die Rundzellen — auch bei Ver- 
mehrung im pathologischen Liquor — nicht (oder doch vorwiegend nicht) 
aus dem Blute stammen kénnen, 1aBt sich unseres Erachtens nur durch 
Prifung der Permeabilitat erbringen und nicht mit morphologi- 
schen Untersuchungen, auf die wir spater kurz eingehen werden. 

Zuerst wollen wir nun darauf hinweisen, daf man bisher nie ‘die 
Unwahrscheinlichkeit betont hat, daB die unbeweglichen 
Lymphocyten isoliert (!) aus dem Blut auswandern sollen, ohne daf 
gleichzeitig Granulocyten und vor allen Dingen geléste Plasmabestandteile 
mit in den Liquor itbertreten. Die Hypothese, daB hier die heute so beliebten 
Lipoide in chemotaktischer Beziehung eine Rolle spielen, wollen wir nur 
andeuten, ohne ihre Widerlegung fur notig zu halten; fiir die Rundzellen des 
normalen Liquor kommt diese Hypothese sowieso nicht in Betracht. 

Wir stiitzen nun unsere Beweisfiihrung in erster Linie auf die Behaup- 
tung, daB Zellen (grobe corpusculare Elemente) aus dem Blut Nicht 
isoliert in den Liquor iibertreten kénnen, ohne daB gleichzeitig Plasma- 
bestandteile mit iibergehen oder auch ohne da weitere Zeichen 
einer erhohten Permeabilitat sich nachweisen lassen. Anders 
ausgedriickt wiirde dies dann auch heiBen, da der isolierte Befund von Zellen 
ohne andere, geléste Blutbestandteile ihre Herkunft aus dem Blute ausschlieBt. 

Da8B Granulocyten, die sich im Liquor finden, nur aus dem Blut stammen 
kénnen, bedarf wohl bei der heutigen Auffassung keines weiteren Beweises. 

Wir griinden nun unseren Beweis, daB die Liquorrundzellen nicht aus 
dem Blut stammen (immer wieder betont: nicht stammen brauchen), auf 
folgende SchluBfolgerung: Wenn wir nachweisen kénnen, daB die mit 
Eigenbewegung begabten Granulocyten niemals in den 
Liquor itbertreten, ohne daf sich andere Zeichen erhdhter Permeabilitat und 
Ubertritt geléster Plasmabestandteile nachweisen 148t, so muB man unbedingt 
annehmen, daB im Liquor sich findende Rundzellen, wenn keine Spur einer 
derartigen Kommunikation nachweisbar ist, ganz besonders in Anbetracht ihrer 
Unbeweglichkeit, nicht aus dem Blut (direkt) in den Liquor ausgewandert sein 
konnen. 

Der Beweis, da8 die mit Eigenbewegung begabten Granulocyten nur bei 
gesteigerter Permeabilitat in den Liquor eindringen, 1aBt sich unter anderm 
am. besten erbringen an bestimmten Fallen von luetischer und von septischer 
Meningitis, bei beiden in zeitlich umgekehrter Reihenfolge. 
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Nehmen wir eine luetische Meningitis geringerer Intensitat, so findet sich 
dabei (etwas schematisiert) das Syndrom: 

Zellbefund: Rundzellen 100°/,. 

Permeabilitat: normal. 


Nehmen wir dagegen eine Altere und ausgedehnte luetische Meningitis, 
z. B. bei einem Fall von progressiver Paralyse, so finden sich folgende Ver- 
haltnisse: 

Zellbefund: Rundzellen 70°/,, Granulocyten 30°)/,. 

Permeabalitat: erhoht. 

Bei einer septischen Meningitis im floriden Stadium: 

Zellbefund: Granulocyten 100°). 

Permeabilitat: maximal erhdht. 

Bei septischer Meningitis im Stadium der Ausheilung: 

Zellbefund: Rundzellen 90°/,, Granulocyten 10°/,. 

Permeabilitat: annahernd normal. 

Die gewahlten Beispiele sind der Ubersichtlichkeit wegen schematisiert, 
an den wahren Verhaltnissen wurde aber nichts geandert und es kann keinem 
Zweifel uniterliegen, daB Granulocyten nur bei gesteigerter Permeabilitat im 
Liquor auftreten und im Gegensatz dazu die ganz reine Rundzellenvermehrung 
sich ausschlieBlich bei normaler oder annahernd normaler Permeabilitat findet. 
Die Permeabilitatspriifung kann zu diesem Zwecke funktionell oder mit irgend 
einem empfindlichen Kommunikationssymptom ausgefiihrt werden. 

Wir glauben, daB in der Frage der Herkunft der Liquorrundzellen die 
physiologische Beweisfitihrung den Streit einwandfrei_ ent- 
scheidet, u. zw. zu gunsten der (fast ausnahmslos) histiogenen Entstehung der 
Rundzellen, zu deren Bezeichnung wir nach Erlangung dieser Erkenntnis 
auch den Ausdruck ,,Lymphocyten“ besser vermeiden, weil damit die Vor- 
stellung direkt hamatogener Abkunft zu eng verkniipft ist. 

Die Versuche, mit morphologischer Technik die Frage nach der Herkunft 
der Zellen zu entscheiden, haben bisher zu einem Ausgleich der widerstrebender 
Meinungen nicht gefiihrt und werden wohl auch niemals dazu imstande sein. 

Die rein hamatogene Theorie (Nfl) ist zweifellos abzulehnen, denn sie kann zum 
mindesten auf Makrophagen und Fibroblasten kaum angewendet werden. Der Kernpunkt 
der Frage liegt aber immer in der Herkunft der Lymphocyten. Nach der Auffassung 
von Unna-Pappenheim stammen die Zellen im Granulationsgewebe ganz allgemein aus 
dem Bindegewebe, und Fischer, der Hauptvertreter der rein histiogenen Theorie, ninimt 
ebenfalls an, daB die Liquorzellen nicht aus dem Blut, sondern aus den lymphocytar 
infiltrierten Meningen stammen. 

Die farberischen Befunde, auf Grund deren Szecsi den Rundzellen histiogene 
Entstehung zuschreibt, diirften wohl von den wenigsten als vollgiiltiger Beweis anerkannt 
werden. Es scheint uns im iibrigen nicht richtig, wenn die Frage dadurch verschober 
wird, daB man sagt, die lymphocytare Infiltration der Meningen bilde eine biogeneti 
sche Einheit mit den Blutlymphocyten und es sei deshalb unwichtig, ob die Zellen, 
die morphologisch so 4hnlich sind (was doch bei diesem undifferenziertesten Zelltyp gar 
nichts besagt), aus dem Blut oder aus den Meningen stammen. Fir eine Klarung der 
Verhialtnisse, soweit sie gerade fiir praktisch-diagnostische Zwecke n6tig ist, scheint 
uns die Unterscheidung, ob Zellelemente aus dem Blut zugleich mit anderen 
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or iibergetreten sind, oder ob sie isoliert aus den 


Blutbestandteilen in den Liqu ob ' 
sondern sie ist von erheblicher 


Meningen stammen, keineswegs eine Kathederfrage, 
praktischer Bedeutung. 

Mit morphologischen UntersuchungsmittelIn wird sich diese Frage heute 
kaum entscheiden lassen, wir glauben aber, daB die auf physiologt 
schen Untersuchungender Permeabilitat begriindete Schlub- 
folgerung den einwandireien Beweis lietert, da die Rundzellen, wenigstens 
in den Fallen, wo sie fast ausschlieBlich oder doch gegeniiber den Granulo- 
cyten iiberwiegend an der pathologischen Zellvermehrung beteiligt sind, nicht 


direkt aus dem Blute stammen konnen. 

Nach diesen Befunden miiSte man annehmen, dab Erythrocyten und 
Granulocyten aus dem BlutgefaBsystem, Rundzellen aus den bindegewebigen 
Bestandteilen der Meningen stammen. Die Plasmazellen wird man wohl den 
bindegewebigen Rundzellen zuzahlen konnen, ebenso die seltenen Fibroblasten. 
DaB die Makrophagen kaum etwas anderes vorstellen kénnen als abgeschilferte 
Endothelien, dafiir liefern die Befunde bei gewissen Leichenliquoren einen 
ziemlich eindeutigen Beweis. 

Diese Tatsachen haben dann weiter zur Folge, daS man nur ats dem 
Vorhandensein von Erythrocyten und Granulocyten auf eine erhéhte Permea- 


bilitat schlieBen dart. 

Die reine (oder itberwiegende) Rundzellenvermehrung im Liquor stellt 
demnach eine zweite Stufe der entziindlichen Reizung der 
Meningen dar. 

Wir haben bereits bei der Besprechung der chemischen Analyse des dialysablen 
Liquoranteils darauf hingewiesen, daB die erste Stufe, die als Vorlaufer einer 
cellularen Entziindung zu betrachten ist, namlich die Hyperamie und serése Durchtrankung, 
zu einer ganz leichten Permeabilititsstérung fiihrt, die nur den dialysablen Anteil betrifft 
und infolgedessen zu dem Syndrom fiihrt: Chloride: hypo, Zucker: hyper, Eiwei8: normal. 

Ein derartiger ,.Reizzustand* ruft dann bei stirkerer Entwicklung eine Rund- 
zellenauswanderung in den Liquor hervor; bei den Erregern akuter Eiterungen besteht die 
dritte Stufe in der Bildung von Granulocyteneiter bei gleichzeitig erheblich gesteigerter 
Permeabilitéat (Quellung). 

Wir legen auf die Feststellung dieser Tatsache, die wir gleich an leicht nach- 
zupriifenden Beispielen beweisen werden, ganz besonderen Wert, sie ist nicht nur be- 
deutsam fiir die Entziindungslehre iiberhaupt, fiir deren Weiterentwicklung die 
Verhiltnisse im Liquor ein ganz besonders geeignetes Studienmaterial darstellen miiften, 
sondern sie widerlegt auch eindeutig die immer wieder spekulativ entwickelte Behauptung, 
als spielten die Rundzellen bei Tuberkulose und Lues nur deshalb gegeniiber den Granulo- 
cyten eine so iiberragende Rolle, weil es sich hier um besonders ,,lipoidreiche“ Infektions- 
erreger handelt. Diese spekulative Assoziation ist im tibrigen nur auf der einen Tat- 
sache aufgebaut, da& Lymphocyten ein fettspaltendes Ferment besitzen sollen, alte 
weiteren SchluBfolgerungen sind haltlose Spekulation. 

Die _,,lipoidreichen“ Infektionserreger spielen beim Zustandekommen der Lympho- 
cytose, wie wir am Liquor zeigen kénnen, sicher iiberhaupt keine Rolle, sondern nur die 
Intensitét der chemischen Reizung, gemessen gewissermafen an der Permeabilit&t- 
stérung der befallenen Gewebe durch Quellung, z. B. infolge Saurebildung. Eine Rund- 
zellenvermehrung findet sich zwar statistisch im Liquor am haufigsten bei Lues und 
Tuberkulose, aber dies zahlenmaBige Uberwiegen ist rein zufallig, sie kann sich ebenso- 
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gut bei jedem Eitererreger, z. B. Streptokokken, finden. Der Unterschied liegt einzig und 
allein darin, daB wir die letzteren Falle weniger hdufig zu beobachten Gelegenheit haben. 

Im Verlauf einer durch Streptokokken bedingten meningealen 
Reizung* z. B. bei eitrigen Prozessen des Ohres, findet sich eine Rundzellen- 
vermehrung im Liquor, die wir wohl in Anbetracht aller erwahnten Umstande als 
gleichbedeutend mit einer Rundzelleninfiltration der Meningen betrachten kénnen, z wei- 
mal (!), w zw. findet sich dieser Zustand unter den Verh4linissen, wo wir annehmen 
konnen, dafB Streptokokken sich noch nicht reichlich oder nicht mehr in den 
Meningen vorfinden. 

Bei Eiterungen im Processus mastoideus findet sich nicht selten eine Rundzellen- 
vermehrung im Liquor, die mit einer minimalen Eiweifivermehrung kombiniert ist. Diese 
Befunde kann man hZufig beobachten, aber sie sind relativ wenig beweiskrditig. Ganz 
anders liegen aber die Verhdltnisse bei den sehr selten zu beobachtenden Fallen, wo 
man die Ausheilung einer septisch-eitrigen Menigitis mit wiederholten Liquor- 
untersuchungen zu veriolgen Gelegenheit hat. Hier findet sich auf der Hohe des 
Prozesses reiner Granulocyteneiter im Liquor, gleichzeitig mit einer kolossalen Permeabi- 
litétssteigerung. Im Verlauf der Rekonvaleszenz findet sich nun in einem Stadium, wo 
die Permeabilitat wieder normal oder doch annahernd normal geworden ist, eine reine 
— und in diesem Fall oft recht erhebliche — Rundzellenvermehrung (vielleicht in Analogie 
zu setzen mit der starken Blutlymphocytose in der Rekonvaleszenz allgemein-septischer 
Erkrankungen), die sich allmahlich aus der Granulocytose entwickelt. Unter diesen Ver- 
hdlinissen kann kein Zweifel bestehen, daB die Rundzellen im Liquor nicht aus dem 
Blute stammen (Permeabilitatsverhdltnisse), sondern daB hier nach der eitrigen Ent- 
zindung ein ,Reizzustand* (entziindliche Verquellung) zuriickgeblieben ist, der zu 
einer Wucherung bindegewebiger Bestandteile iiihrt. 

Aut die Annahme, daB es sich hier um eine (vorwiegend) Toxinwirkung handelt, 
brauchen wir in diesem Zusammenhang keinen allzu grofen Wert zu legen, uns inter- 
essieren hier hauptsadchlich zwei Punkte. Die erste Tatsache ist die Erkenntnis, daB die 
,lymphocytére Form der Entziindung* nichts mit dem Lipoidgehalt der Erreger zu tun 
hat, sondern ganz unabhangig davon — allgemein ausgedriickt — etwa eine weniger 
akute Form der Entziindung oder auch einen Vor- (und Nach-) laufer der 
granulocytéren Entziindung darstellt, die vielleicht durch die Quantitét, nicht aber durch 
die Qualitat der in loco konzentrierten Reizstofie (bzw. auch Eitererreger) bedingt ist. 

Aus dem eben Angefiihrten ergibt sich auch ganz klar, warum eigentlich jede 
Infektion und Intoxikation zu einer Lymphocytose im Liquor fihren kann; dieselbe ist 
so uncharakteristisch, da® man sie in schwacheren Graden als banal bezeichnen zu 
miissen glaubte. ,,.Banal“ ist diese Lymphocytose hdchstens in dem Sinne, daB sie nichts 
iiber die Art des Erregers auszusagen im stande ist (Lues, Tuberkulose, Lipoide u.s. w.), 
wenn man sie ihrer Quantitat nach, bei Lues z.B., als banal ansehen wollte, wiirde man 
sich einer empfindlichen Tauschung hingeben. 

Wir kénnen zweitens sagen, daB die Permeabilitatsstérung bei der (oder besser: 
im Stadium der) lymphocytaren Entziindung eine sehr geringe ist im Verhdltnis zu 
der auBerordentlichen Permeabilitatssteigerung (Quellung), die ndtig ist, um (mit Eigen- 
bewegung begabte) Granulocyten + Plasma aus dem GefaBsystem in den Liquor iiber- 
treten zu lassen. 


* Wir wéahlen diesen Ausdruck, um dadurch etwa die Fernwirkung der 
Streptokokkentoxine zu bezeichnen; wir meinen nicht etwa die ,Strepto 
kokkenmeningitis“, wo sich innerhalb der Meningen Streptokokken an- 


gesiedelt haben und dann sehr bald eine richtig eitrige (granulocytare) Entziindung 


hervorrufen, die notwendigerweise mit einem nachweisbaren Austritt von Plasmabestand- 


teilen aus dem GefaBsystem kombiniert ist. 
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Aus dem Angefiihrten ersehen wir nicht nur, welche interessanten Streif- 
lichter die Befunde am Liquor auf ganz allgemeine Probleme, wie das der 
Entziindung, zu werfen geeignet sind, sondern wir glauben, auch geniigend 
Beweismaterial zusammengetragen zu haben, um die Behauptung der hamato- 
genen Entstehung der Liquorrundzellen glatt ablehnen zu kénnen. 

Dies zieht dann wieder umgekehrt fur praktisch-diagnostische Zwecke 
die wichtige Folgerung nach sich, daB die cytologischen Befunde direkt als 
Diagnose der Permeabilitatsverhaltnisse betrachtet werden kénnen, was bei der 
bisherigen Auffassung durchaus nicht iiblich war und zulassig erschien. Wenn 
wir namlich an Stelle der bisher einheitlichen Gruppe der ,,Liquor-Leukocyten“, 
hamatogen entstandene Granulocyten den histiogen entstandenen 
Rundzellen gegeniiberstellen miissen, so kénnen wir die cytodiagnosti- 
schen Ergebnisse dahin formulieren, daB die Granulocyten eine gestorte Per- 
meabilitat beweisen, daB reine Rundzellenvermehrung rein endogen, d. h. also 
ohne Permeabilitatsstérung, entstanden ist, und zum Schlu8: daB bei Krank- 
heiten, die meist reine Rundzellenvermehrung zeigen, wie z. B. die Lues, 
das prozentische Ansteigen der Grantulocyten etre 
ganz genauen Anhaltspunkt fir die zunehmende Sté6- 
rung der Permeabilitat darstellt. Wir betonen das_ letztere 
deshalb noch einmal besonders, weil wir nur bei dieser Auffassung von der 
verschiedenen Bedeutung der Rundzellen und Granulocyten, die iibrigens durch 
jede Art von sonstigen Befunden eine weitere Stiitze erhalt, zu der fiir die 
Untersuchungsmethodik wichtigen Konsequenz kommen, daB z. B. in einem 
Fall von Paralyse das Auftreten eines steigenden Prozentsatzes von Granulo- 
cyten die steigende Permeabilitatsstérung genau und einwandfrei anzeigt, und 
daB in solchen Fallen das Ansetzen einer beliebigen Reihe von Reaktionen 
(Fermente, Hamolysin u. s. w.), die nur den Nachweis erhéhter Permeabilitat 
erbringen kénnen, uns tatsachlich nichts Neues bringen kann, was wir nicht 
schon aus dem Granulocytenbefund besser und einfacher entnehmen konnten. 
Letzteres allerdings nur auf Grund der hier entwickelten Erkenntnis, die bisher, 
wie man aus der zwecklosen Haufung von Untersuchungen mit identischem 
Resultat (nutzlose Varianten) entnehmen kann, keineswegs bekannt war. 

Man erkennt, daB eine Bewertung der qualitativen Zellbefunde im Liquor 
fiir die diagnostische Praxis nicht méglich war ohne eine genaue theoretische 
Analyse. Man sieht aber wiederum, daB auch hier der Schliissel des Problems 
in der Frage: endogen oder hamatogen? zu suchen ist. Dies Problem zieht 
sich wie ein roter Faden durch die gesamte Liquorphysiologie und -pathologie, 
und deshalb muB unser Interesse auch in erster Linie auf die Methoden 
gerichtet sein, mit denen wir die Permeabilitatsverhaltnisse untersuchen kénnen 
weil die Heranziehung dieser Methoden fiir die Klarung jeder hear uaeies 
und praktischen Frage unbedingt erforderlich ist. Wir erlangen aber auch 
anderseits den Vorteil, daB, wenn wir die Resultate samtlicher 
Untersuchungsmethoden zu dieser Frage in Bezienung 
setzen, wir uns bei dem methodischen Gange der Liquoruntersuchung nicht 
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nutzlos im Kreise drehen, indem wir Material auf etwa ein Dutzend Methoden 
verschwenden, die bei richtiger Deutung der Resultate nur immer wieder das 
gleiche Ergebnis variieren. 

Fur die praktische Diagnostik kénnen wir uns demnach mit der Unter- 
Scheidung von 3 Zelltypen begniigen: Erythrocyten, Granulocyten und Rund- 
zellen; von denen die beiden ersten hamatogener Herkunft sind, aber jeder 
fur sich eine besondere Form pathologischer Kommunikation zwischen Blut 
und Liquor beweisen: Erythrocyten: mechanische Kontinuitatstrennung auf 
raumlich eng begrenztem Gebiet; Granulocyten: erhéhte Durchlassigkeit infolge 
entztndlicher Gewebsquellung auf mehr minder ausgedehntem Gebiet, Die 
Rundzellen sind histiogener (endogener, lokaler) Herkunft und haben keine 
atiologische Bedeutung, etwa in dem Sinne, da8 sich eine Beziehung zu den 
Erregern der Lues oder Tuberkulose konstruieren lieBe, sondern man muB 
annehmen, daf sie auf einen Reiz hin entstehen, der zu einer Gewebsquellung 
fuhrt, die aber nicht stark genug ist, um Blutbestandteilen (Granulocyten und 
Plasma) in erheblicherem Grade einen Austritt aus dem GefaBsystem in den 
Liquor zu gestatten. (Vgl. auch die besondere Form luetischer Entziindung, 
deren rein extravascular aus dem Bindegewebe entstandene Produkte zu der 
,Induration“ beim Primaraffekt fiihren.) 

Was wir bei dieser Auffassung der qualitativen Zellbefunde einerseits zu 
verlieren scheinen, indem wir die Hoffnung aufgeben, durch Versuche weiterer 
Zelldifierenzierung einer atiologischen Diagnose naher zu kommen, das ge- 
winnen wir auf der anderen Seite durch die Erkenntnis der verschiedenen 
Herkunft und wahren diagnostischen Bedeutung von Rundzellen und Granulo- 
cyten in reichem Mafe zuriick, besonders durch die Erkenntnis, daB die Anzahl 
der Granulocyten in jedem Falle ein genaues MaB der (durch entziind- 
liche Quellung) gestérten Permeabilitat darstellt. 

Wir mussen nun noch die praktisch-diagnostische Be 
deutung der quantitativen Cytologie, der Zellzahlung, 
erértern. In dieser Frage miissen wir gestehen, daB wir im Laufe der Jahre 
von unserer anfanglichen Uberschatzung immer mehr zurtickgekommen sind, 
so daB wir heute alle Versuche, die Zellzahl méglichst exakt bestimmen zu 
wollen, aufgegeben haben und uns mit einer ungefahren Schatzung nach 
Zentrifugieren des gesamten Liquors und Betrachtung im Dunkelfeld und 
gefarbtem Praparat begntigen. Wir sehen die Leistungsfahigkeit der cytologi- 
schen Untersuchung lediglich in ihrer qualitativen Seite; in quantitativer Be- 
ziehung wird jede, auch die exakteste Zellzahlung von den Ergebnissen quanti- 
tativer EiweiBbestimmung weit iibertroffen. Die Uberschatzung der Zahl- 
methoden beruht, ebenso wie viele andere Anschauungen, auf der ausschlieB- 
lichen Einstellung auf das Nonnesche 4-Reaktionen-Schema. 

Wie schon 6fter betont, handelt es sich auch hier um die sonst fast nie 
untersuchte Frage, wo der Limes verschiedener Reaktionen 
anzunehmen ist. Der Limes der verbesserten Wassermannschen Reaktion 
liegt jenseits von 1-0°/,, EiweiB, der Limes der Phase I jenseits von Oe 
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Alle pathologischen Veranderungen innerhalb der Breite von 0:18—0:50°/,, 
werden von Nonne und Wassermann nicht erfaBt. Die Zellzahlung lat nun 
derartige Veranderungen, wenn auch sehr unexakt, erkennen. Sie hat also 
zur Phase I etwa das gleiche Verhaltnis wie die Reaktionen von Noguchi 
und Pandy; aus diesem Grunde hat man auch innerhalb des Nonneschen 
Schemas auf die Zellzahlung mehr Gewicht gelegt, als ihr tatsachlich zukommt. 
Diesen Vorteil hat man aber groBtenteils dadurch wieder vernichtet, daB man 
sichere Zellvermehrungen bei negativem Nonne als ,banale Liquorverande- 
rungen“ betrachten wollte, nur um das Dogma aufrecht zu erhalten, daB der 
Ausfall der Nonneschen Reaktion das oberste Kriterium aller Liquordiagnostik 
darzustellen habe. Dieses Festhalten an dem Versuch, die Globulinreaktion 
als obersten Ma®stab hinzustellen, hat der Weiterentwicklung der Liquor- 
diagnostik zweifellos geschadet. Nach Nonnescher Auffassung waren also 
alle Liquorveranderungen unterhalb 0:5°/,. Eiweif ohne groBe Bedeutung, 
man konnte dann bei dieser Auffassung auch ebensogut auf die Zellzahlung 
ganz verzichten. 

Nun stehen wir aber (s. besonders die Befunde bei Tabes incipiens) wie 
die meisten Syphilidologen im Gegensatz zu manchen Neurologen auf dem 
Standpunkt, daB® gerade die Erfassung der pathologischen Veranderungen 
unterhalb 0:5%,, Eiwei8 die vornehmste Aufgabe der Liquordiagnostik 
darstellt. Abgesehen von den weniger bedeutsamen subnormalen Werten (0-12 
bis 0°18°/,.) handelt es sich innerhalb der Breite zwischen 0-2 und 0°5°/,, 
weniger um die differentialdiagnostische Klarung 
von Fallen mit ausgesprochenem neurologischen Be 
fund, auf diese ist das Nonnesche Schema einseitig zugeschnitten, sondern 
um 2 Fragen, die den Syphilidologen viel wesentlicher interessieren oder doch 
interessieren sollten : 

1. Wann kann man einen Syphilitiker aus der Beobachtung (nicht 
blo8 Behandlung) entlassen, ohne befiirchten zu miissen, daB sein Central- 
nervensystem bereits eine beginnende — wenn auch vorlaufig noch 
maskierte — luetische Erkrankung aufweist? Hier kénnte ein SchluB 
aus dem negativen Befund nach Nonne zu folgenschweren Irrtiimern fiithren. 

2. Bedarf es keines Beweises, sondern nur eines Hinweises, daB fir die 
Therapie die Behandlung beginnender Falle viel bessere Chancen bietet 
(gewissermaBen prophylaktische Therapie), als wenn man 
abwartet, bis die Veranderungen im Laufe der Jahre so weit gediehen sind, 
daB man bereits mit irreparablen Zerstérungen rechnen muB. 

Wir sind in dieser Beziehung auch vollkommen tberzeugt, daB die Be- 
pen eae Autoren von der kausalen Beziehung syphilitischer Nerven- 
vue ee i ees einer wesentlich anderen Auffassung weichen 
Pe cn _ 2 endlic entschlieBt, zur Erfassung der geringsten, d. h. 

; erungen auch wirklich samtliche exakten Methoden heran- 


zuziehen, die jede, auch die minimalste, Abweichung des Liquor von der Norm 
erkennen lassen. 
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Es unterliegt keinem Zweifel, daB die ,,Anbehandlung“, d. h. eine falsche 
Anwendung specifischer Medikamente, zu einer Provokation einer bereits 
vorhandenen luetischen Infektion des Centralnervensystems fiihren kann. Es 
liegt aber bisher kein stichhaltiger Grund vor fiir die Annahme, daB dieser 
Effekt jemals erzielt wird, wenn 1. richtig behandelt wird (ausgiebig bis zur 
Erzielung von Normalreaktionen und ohne lange Pausen) und 2. der Liquor 
vorher einwandfrei normal reagierte. 

Mag also innerhalb des Nonneschen Schemas die Zellzahlung eine 
gewisse Bedeutung haben, so verliert sie diese Bedeutung vollkommen, wenn 
man auf eine genauere Untersuchung innerhalb der Breite von 0-12—0-50°/,, 
Fiwei8 Wert legt. Die subnormalen Werte (0:12—0-18) werden iiberhaupt 
nicht erkannt. Wollen wir nun den Wert der ZellzAhlung innerhalb der Breite: 
0-2—0-5°/,. im Verhaltnis zu den quantitativen EiweiBmethoden abschatzen, 
so ergibt sich eine enorme Uberlegenheit der letzteren, wenn man als MaBstab 
hierfur die Fahigkeit nimmt, einen normalen Liquor von einem solchen mit 
der minimalsten erkennbaren Veranderung sicher zu unterscheiden. Mit 
der modifizierten diaphanometrischen Methode laBt sich ein Liquor mit einem 
EiweiBgehalt von 0:18 von einem solchen mit 0-21 sicher unterscheiden, die 
Fehler der Methode sind je nach Ubung etwa 3°/,, die Scharfe der Goldreaktion 
ist innerhalb dieser Breite noch gréfer, und gerade um den Normal- 
wert herum betragen die Fehler der Zellzahlung mehrere hundert bis zu 
1000°/,. Da die Differenzierung um den Normallimes herum die 
vornehmste Aufgabe jeder Liquormethode vorstellen mu8, kann man wohl 
mit Recht behaupten, dafB hierfiir die Zellzahlung neben den Eiwei&methoden 
uiberhaupt nicht konkurrenzfahig ist. 


Die bakteriologische Liquoruntersuchung 


bedarf hier keiner ausfithrlichen Besprechung. Die Indikation zu einer 
kulturellen Untersuchung ist meist schon durch den klinischen Befund, sonst 
durch das Vorhandensein von sichtbarer Eiterbeimengung ohneweiters gegeben. 
Fibringerinnsel gibt einen Anhaltspunkt zur Untersuchung auf Tuberkel- 
bacillen. (Naheres s. im speziellen Teil.) 

Fiir eine kulturelle Anreicherung, die mit Ausnahme der Tuberkelbacillen 
allen Anforderungen geniigt, empfehlen wir nicht den Ausstrich auf Platten, 
sondern eine Anreicherung in Zuckerbouillon, eventuell Eierbouillon nach 
Besredka, die besonders bei Strepto- und Meningokokken dem Primarausstrich 
auf Platten weit tiberlegen sind. Eine weitere Besprechung kultureller Methoden 
_ ertibrigt sich, weil die Verarbeitung des Liquor in keiner Weise von der sonst 
iiblichen bakteriologischen Arbeitsmethode abweicht. 

Der Nachweis der Spirochaete pallida im Liquor 
mikroskopisch oder durch Tierversuch hat bis jetzt praktisch keine Bedeutung 
bekommen. Versuche in dieser Richtung erscheinen uns auch nach unseren 
Erfahrungen wenig aussichtsreich; auch verfiigen wir schon heute bei der 
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Diagnose luetischer Liquorveranderungen iiber viel feinere Methoden als bei 
der Atiologischen Diagnose jeder anderen Liquoraffektion. 

Beilaufig wollen wir nur erwahnen, daB wir auf eine Beschreibung der 
organisierten Zellbefunde im Liquor, wie Wurmblasen, 
Tumorbrockel u. s. w., verzichten. Beschrieben sind sie fast in jeder Mono- 
graphie, zu sehen bekommt man sie niemals. 


Der methodische Gang einer Liquoruntersuchung. 


Wir kommen nun zu dem weitaus schwierigsten, aber auch praktisch 
wichtigsten Teil dieses Kapitels, wo es sich darum handelt, aus der gegebenen 
Bewertung und kritischen Auslese der verschiedenen vorgeschlagenen Unter- 
suchungsmethoden ein Untersuchungsschema zu entwickeln, das allen An- 
* forderungen genigt. 

Wenn wir auch nach unseren heutigen Erfahrungen das Nonnesche 
4-Reaktionen-Schema als nicht mehr ausreichend betrachten und auBerdem 
den einzelnen Reaktionen desselben eine ganz abweichende Bewertung Ddei- 
legen, so wollen wir doch an dieser Stelle entschieden betonen, daB dies Schema 
iiberhaupt den ersten Anfang einer exakten, praktischen Liquor- 
diagnostik bedeutete, insofern ein methodischer Gang der Liquoruntersuchung 
erst von dieser Zusammenfassung und Propagierung der bis dahin bekannt 
gewordenen Reaktionen datiert. 

Wir haben uns davon iiberzeugt, daB sich jeder Untersucher im Lautfe 
der Jahre mit zunehmender kasuistischer Erfahrung — wenn auch mehr 
unbewuBt — ein Schema zurechtmacht, das den Anfo1derungen jedes 
konkreten Falles geniigen soll. Es ist aber schwer, diese Erfahrung so zu 
analysieren, daB man auch dem Unerfahrenen fiir alle Falle ausreichende 
Richtlinien mitteilen kann. In diesem Sinne wolle man die hier gegebene Dar- 
stellung beurteilen. 

Wir sind im Laufe unserer kritischen Untersuchung zu zwei bisher kaum 
beachteten Resultaten gekommen, deren EinfluB auf die Gestaltung des Unter- 
suchungsschemas so folgenschwer ist, daB man sich nicht wundern darf, wenn 
die von uns fiir den methodischen Gang einer Liquoruntersuchung gemachten 
Vorschlage von den bisherigen Versuchen in dieser Richtung nicht unerheblich 
abweichen. 

Das erste Resultat betraf ein qualitatives Moment: Wir sahen, 
daB bei dem Versuch einer physiologisch-genetischen Erklarung eines jeden 
Symptoms, wobei das Problem der Permeabilitat als prinzipiell 
wichtigster Anhaltspunkt erkannt wurde, die Tatsache zutage gefordert wurde, 
daB es ganze Gruppen von Reaktionen gibt, die bei noch so 
heterogener Technik doch nur ein Resultat von ganz identischer Bedeutung 
ergeben (Erkennung und Ausschaltung der nutzlosen Varianten). Als wich- 
tigste und ausgedehnteste Gruppe dieser Gattung erkannten wir die Gruppe 
der Kommunikationssymptome, deren Resultat lediglich ergibt, daB eine 
erhdhte, d. h. pathologische Permeabilitat vorliegt. 
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Die Erkennung derartiger Symptomgruppen mit identi- 
schem= Resultat “bei lediglich variierter Technik -ist 
natiirlich fiir die Ausgestaltung eines methodischen Ganges der Liquorunter- 
suchung von ausschlaggebender Bedeutung. Bei der Liquoruntersuchung 
miissen wir mit einer sehr geringen Materialmenge rechnen, infolgedessen ist 
die Anwendung jeder Methode, die kein wesentlich neues Moment beibringt, 
nicht etwa nur iiberfliissig, sondern sie bedeutet hier fraglos einen methodi- 
schen Fehler. Gerade in dieser Richtung wird aber bei den heute immer 
mehr anwachsenden ,,Reaktionsspektren“ stark gesiindigt. 

Das zweite in unserer Analyse erzielte Resultat betraf das quantita- 
tive Moment einer jeden Reaktion, d. h. die Erkenntnis, daB ein Vergleich 
verschiedener Methoden nur durch Untersuchung ihrer ,,Limesverhaltnisse“ 
durchfiihrbar sei. Zur Charakterisierung des Limes einer Methode gehéren nun 
wesentlich 3 Faktoren: 

1. Die Entfernung vom Normalpunkt, d. h. die Breite der verwertbaren 
Ausschlage ; 

Zur Illustrierung mag folgende kleine Tabelle dienen: 


Art der Reaktion: Limes in %o EiweiB: 
Wassermannsche Reaktion .°.. : .-- <7. *'../°10 —co 
INOIC eee ns ee ee err trey K) us OS 
Guolatecioiee ee ae ee ee ee, Goo 
Quantitative EiweiBbestimmung. . . . . . . 0—0:18—~ 


2. Die Breite (Scharfe) des Limes als Grenzpunkt zwischen 
Normal und Pathologisch (bzw. positiver und negativer Reaktion). 

Dieser Punkt ist nicht zu verwechseln mit dem nachsten: der Repro- 
duzierbarkeit einer Methode, obwohl er manchmal damit verwechselt 
werden kann. Als Beispiel mége die Bestimmung des Zuckers oder der Chloride 
dienen. Hier sind die Normalwerte nicht so konstant, da aus 
kleinen Abweichungen bereits auf eine pathologische Veranderung geschlossen 
werden kann, Man vergleiche z. B. die Schwankungen um mehr als 100°/, in 
den Normalwerten des Rest-N, oder des EiweiBgehaltes des Blutserums oder 
gar verschiedener Urinbestandteile. 

Im ailgemeinen sind also Methoden mit einem breiten Normal- 
limes weniger wertvoll als solche mit ganz scharfem Normallimes, wie ihn 
z. B. die quantitative EiweiBbestimmung im Liquor mit exakter Methode 


aufweist. 


3. Die Reproduzierbarkeit einer Methode. 

Dies ist gleichbedeutend mit der technischen Exakthe it einer Methode, 
hat also mit der eventuell breiten Schwankung des Normalwertes nichts zu 
tun, kann aber unter Umstanden leicht damit verwechselt werden. Als Beispiel 
diene wieder die quantitative Bestimmung des Liquoreiwei8. Bei Anwendung 
der diaphanometrischen Methode nach Mestrezat ergibt sich eine — schein- 
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bare — Breite des Normaleiweifgehaltes im Liquor von 0:07—0°32°%o5 (1), 
also eine Schwankung um mehrere hundert Prozent. Man kénnte und hat sich 
zu der Annahme verleiten lassen, daB der Normalgehalt sehr stark schwankt, 
d. h. also, daB die quantitative Feststellung des LiquoreiweiBes keine geeignete 
Methode darstellt zur Unterscheidung normaler und pathologischer Liquoren. 
Man kann sich durch korrekte Doppelbestimmungen davon tber- 
zeugen, daB hier der Fehler lediglich der unzureichenden Methode zur ‘Last 
fAllt. Mit Hilfe der Goldreaktion laBt sich der Nachweis erbringen, daB der 
Normalgehalt des Liquoreiweif8 vermutlich absolut konstant ist. 

Mit den bisher erwahnten Momenten sind aber die allgemeinen Prinzipien 
einer kritischen Bewertung verschiedener Methoden noch langst nicht erschopit. 
So wie wir durch Zusammenfassung der Gruppe der Kommu nika- 
tionssymptome den methodischen Gang der Liquoruntersuchung von 
einer Seite her bestimmten und zu der Erkenntnis kamen, daB eine ganze Reihe 
haufig ausgefithrter Untersuchungsmethoden unter Umstanden ganzlich wertlos 
sind, so kénnen wir wiederum eine ganze Reihe anderer Untersuchungs- 
methoden zu einer neuen, gleichwertigen Gruppe zusammenfassen, denen 
gewissermafBen nur orientierender Wert zukommt. Den Methoden dieser Gruppe 
kommt deshalb praktisch eine besondere Bedeutung zu, als wir ja die Liquor- 
untersuchung — falls nicht schon bei der Inspektion eine Orientierung in 
bestimmter Richtung gegeben ist, was allerdings verhaltnismaBig selten vor- 
kommt — planmafig am besten immer mit ein und derselben Reaktion beginnen. 

Bevor wir uns nun aber fiir eine bestimmte Methode der ersten 
Orientierung entscheiden, miissen wir versuchen, iiberhaupt erst einen 
Uberblick zu gewinnen, welche Methoden als 1. absolut obligat, 2. in besonderen 
Fallen notwendig und 3. ausnahmslos iiberfliissig anzusehen sind. Die Gruppe 3 
ist zusammengefaBt nur von praktisch-diagnostischen Gesichtspunkten. Es 
gibt nun aber Reaktionen, die — bei erheblich theoretisch-wissen- 
schafitlichem Interesse — doch die diagnostische Klarung des 
konkreten Falles nicht férdern, also praktisch iiberfliissig, theoretisch unent- 
behrlich sind. Von diesem Gesichtspunkt teilen wir lieber in folgende 
Gruppen ein: 

I. absolut obligate Methoden: 

a) allgemein obligat, 
b) im speziellen Falle, d. h. nach dem Ausfall der Reaktionen der 
Gruppe I. a), obligat; 
Il. fakultative ; 
III. theoretisch bedeutsame, praktisch meist iiberfliissige; 
IV. im speziellen Falle itberfliissige; 
V. irrefiihrende; 
VI. in jedem Falle iiberfliissige. 
Pe oH Sipe der Bedeutung einer Reaktion gibt die 
n Klammern einen Hinweis auf diese Einteilung. Da eine 
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scharfe Trennung nicht immer objektiv durchfiihrbar ist, verwenden wir auch 
gemischte Bezeichnungen wie (II—III) oder (III—II). Die Zuteilung zu einer 
dieser Gruppen geschah bisher mit auBerster Willkiir. Die objektiven 
Gesichtspunkte fiir eine derartige Einteilung haben wir zu geben versucht 
in unserer Analyse der genetischen Erklarung eines Symptoms und der 
LimesverhAltnisse einer jeden Reaktion. Die Gesichtspunkte werden 
sich zweifellos noch vermehren lassen, ihre Anwendung in der klinischen 
Laboratoriumsdiagnostik wurde aber bisher auch auf anderen Gebieten fast 
volikommen vernachlassigt. Die Methode der ersten Orientierung darf natiir- 
lich nur unter den absolut obligaten Methoden ausgewahlt werden. 

Ein neuer Gesichtspunkt tritt hinzu, wenn wir einen der wichtigsten 
Punkte bei der Bewertung verschiedener Liquormethoden heranziehen, namlich 
die Beriicksichtigung der fiir eine Reaktion erforderlichen 
Liquormenge. Besonders in der franzésischen Literatur wird dieser 
Punkt in erstaunlicher Weise vernachlassigt, aber auch bei Betrachtung der 
Reaktionsspektren tritt immer wieder die Frage auf, wieviel Liquor man denn 
eigentlich dem Patienten abnehmen soll, um alle diese Reaktionen auszufihren, 
die doch gré8tenteils vollkommen iiberfliissig sind. 

Bereits im Kapitel iiber die Technik der Lumbalpunktion haben wir darauf 
hingewiesen, daB die Gefahren einer Lumbalpunktion bei eventuellem Vor- 
handensein eines Tumors mit der Menge des entnommenen Liquors anzu- 
wachsen scheinen. Die Menge spielt aber nicht nur beim Tumor eine Rolle, 
sondern ganz allgemein sind die Beschwerden nach einer Lumbalpunktion, 
abgesehen von unzweckmaBigem Verhalten des Patienten meist proportional 
der entnommenen Liquormenge. . 

Der Gang der Liquoruntersuchung muB nun in erster Linie darauf Riick- 

sicht nehmen, da® man bei einem Tumor nicht mehr als 1—2 cm* (!), 
bei allen anderen Fallen nicht mehr als 3—5 cm* entnehmen soll und braucht. 
Als optimales Untersuchungsschema kann also nur ein 
solches bezeichnet werden, dasin jedem Falle mit etwa 
2 cm (!) sein Auskommen findet. 3 cm geniigen auf jeden Fall 
allen Anforderungen, wir haben es noch nie erlebt, daB wir aus Material- 
mangel eine Diagnose nicht weiterfiihren konnten; 5 cm* kénnen schon unter 
allen Verhaltnissen als itberschiissige Menge fiir praktische Zwecke angesehen 
werden. 
Als Grundsatz, der sich aus den eben aufgestellten Gesichtspunkten 
ergibt, méchten wir die Forderung aufstellen: eine als obligat zu bezeichnende 
Liquormethode darf auf keinen Fall mehr als 1-0 cm* Liquor bean- 
spruchen und auch dies lediglich dann, wenn sie ungewohnlich lei- 
stungsfahig ist. Im allgemeinen muB 05 cm? als Hochst- 
quantum fiir eine brauchbare Einzeluntersuchung be 
trachtet werden. 

Dieser Grundsatz ist besonders streng durchzufithren, wenn es sich bei 
sehr knappem Material (Tumorverdacht) um die Methode der ersten Orien- 
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tierung handelt; dieselbe darf unter solchen Umstanden auf keinen Fall etwa 
1 cm® Liquor verbrauchen. 

Eine letzte Gruppe von Reaktionen moéchten wir noch zusammenstellen : 
die Gruppe der theoretisch wichtigen Reaktionen ohne 
besondere diagnostische Differenzierungsleistung im 
konkreten Fall. Das praktische Interesse an der Feststellung der Ange- 
horigen dieser Gruppe liegt weniger in sachlichen als in psychologischen 
Griinden. Man lA8t sich viel leichter verleiten, Material zu verschwenden fur 
eine die Spekulation anregende biologische Methode, auch wenn ihr Resultat 
bei genauer Analyse nichts neues beitragt, als daB man eine niichtern an- 
mutende, chemisch-analytische Methode ausfiihrt, in deren Ergebnis sich nichts 
hineingeheimnissen 1aBt. Als Beispiel weisen wir vor allen Dingen auf den 
Nachweis von Fermenten, Hamolysin, Complement u. s. w. hin, die tatsachlich 
eine Férderung nicht bringen. Anders verhalt es sich schon mit der Fest- 
stellung des EiweiBquotienten und der funktionellen Permeabilitatsprifung ; 
die Diagnose in praxi kann durch derartige Methoden nicht gefordert werden, 
sie sind aber zur Klarung unserer theoretischen Vorstellungen unbedingt 
notwendig gewesen. 

Wenn wir die ganzen hier entwickelten Gesichtspunkte, die auch weiterhin 
zu entwickeln unser Bestreben sein muB, auf den Gang der Liquoruntersuchung 
lbertragen, so gehen wir am besten von der Besprechung der Methoden aus, 
die schon der Natur der Sache nach zu Beginn der Untersuchung ausgefiihrt 
werden miissen, wenn man sie tiberhaupt in Anwendung ziehen will. 

Als Untersuchungsmethode, die nicht erst unmittelbar nach der 
Punktion, sondern schon vorher beriicksichtigt werden muB, zahlt die funktio- 
nelle Permeabilitatspriifung, z. B. nach Mestrezat mittels Eingabe von Nitrat 
per os 3 Stunden vor Punktion. Sooft wir auch bei unseren theoreti- 
schen Untersuchungen von den Resultaten dieser Methode Gebrauch machen 
mu8ten, so hat sie doch fiir die diagnostische Klarung des konkreten Falles 
kaum Bedeutung. Sie ist in praxi als iiberfliissig zu bezeichnen, héchstens mit 
Ricksicht auf den geringen Materialverbrauch als fakultativ. 

Zu den zeitlich an den Anfang der Untersuchung zu_ stellenden 
Methoden gehért die Druckmessung und die Zellzahlung in der 
Zahlkammer. Die Druckmessung halten wir, wie viele andere Autoren, fiir 
vollkommen iiberfliissig (s. Kapitel: Technik der Lumbalpunktion). Die Zell- 
zahlung in der Zahlkammer halten wir héchstens fiir eine fakultative, durchaus 
nicht obligate Untersuchungsmethode. Wenn man eine exakte quantitative 
EiweiBbestimmung in Verbindung mit der Goldreaktion fiir absolut obligat 
ansieht, dann konnen die mit der Zellzahlung erzielten Resultate das Ergebnis 
an Fxaktheit nicht erreichen, geschweige denn etwas Neues bringen. 

Bevor wir nun erdortern, mit welcher Methode man die Liquoruntersuchung 
prinziptell anzufangen hat, wollen wir noch auf ein Moment entschieden hin- 
ee Zeit innerhalb derer eine Liquor- 

gt in Angriff genommen werden muB. 
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In serologischen Laboratorien hat man sich, teilweise aus dkonomischen 
Griinden, daran gewohnt, Wassermann-Untersuchungen eventuell nur 2mal 
in der Woche auszufiihren und auch die Liquoren zu diesem Zwecke tagelang 
stehen zu lassen. Wenn wir dies Verfahren schon bei der Serumuntersuchung 
fir unzulassig halten, so ist es fiir Liquoren noch nachdriicklicher zu 
verwerfen. Wahrend unsteril entnommene Blutproben selbst bei Aufbewahrung 
in Zimmertemperatur erst nach einer Reihe von Tagen sichtbares Bakterien- 
wachstum zeigen, ist ein Liquor unter den gleichen Verhaltnissen schon in 
weit weniger als 24 Stunden stark bakteriell getribt. 

Eine Liquoruntersuchung muB8B& unbedingt (!) am 
Tage der Entnahme durchgefitthrt werden. 

Dies trifft in starkstem MaB8e fiir die quantitative Zuckerbestimmung zu, 
fast ebensosehr auf alle biologischen Methoden und eine exakte quantitative 
EiweiBbestimmung. 

Die Inspektion verdient insofern besondere Beachtung, als dabei 
auf die besonderen Mafnahmen, selbst minimale Gelbfarbuneg nicht 
zu iibersehen, Riicksicht zu nehmen ist (Tumor!) und daB man auBerdem den 
Liquor nach Entnahme mindestens 1 Stunde — am besten im Wasserbad oder 
auch Brutschrank — stehen lassen soll, damit eventuell vorhandenes Fibrinogen 
zur Abscheidung kommen kann. Wenn auch der Fibrinnachweis ein Symptom 
von auBerordentlicher Bedeutung ist, so sehen wir doch in den Versuchen, 
durch Zugabe von Serum und langeres Abwarten eine geringe Fibrinausschei- 
dung zu erzwingen, nur einen iiberfliissigen Materialverbrauch. Derartige 
Resultate sind erstens methodisch nicht einwandfrei, und auBerdem haben 
die geringen Fibrinmengen, um die es sich in solchen Fallen ausnahmslos 
handelt, differentialdiagnostisch keinen Wert. 

Eine schon bei bloBer Inspektion meist feststellbare Blutbeimengung, 
die ja in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle akzidenteller Natur ist, 
macht einen besonderen Gang der Untersuchung notwendig, den wir am Ende 
dieser Zusammenstellung besprechen werden. 

Wir haben also bisher noch keinen Liquor verbraucht und sollen die 
eigentliche Analyse mit einer Methode beginnen, die eine méglichst weitgehende 
Orientierung gestattet. Von einer solchen optimal orient ierenden 
Methode miissen wir verlangen, daB sie 

1. exakt und sicher eiweiBnormale von pathologisch veranderten Liquoren 
unterscheidet ; 

2. auBerdem einen mdglichst genauen Hinweis auf den weiteren Unter- 
suchungsgang liefert*. 


* Der hier beschriebene Gang der Untersuchung bezieht sich nur auf die Diagnose 
der lokalen Liquorerkrankungen. Die Diagnose der Komabereitschaft kann dabei nicht 
allgemein mitberiicksichtigt werden. Dies ist auch deshalb nicht ndtig, weil sich hier die 
speziellen Indikationen aus der Klinik ergeben. Wenn wir hier von ,,Normalliquor“ 
sprechen, so meinen wir dies ohne Riicksicht auf nicht lokal wirkende Verdnderungen, die 
z. B. durch Allgemeinintoxikationen hervorgerufen werden. 
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Wir sehen die Hauptbedeutung der orientierenden Methode in der quanti- 
tativen Seite, u. ZW. deshalb, weil wir in der ,,Diagnose des Normal- 
liquor eine der wichtigsten Aufgaben der praktischen Liquordiagnostik 
sehen. Wir betonen, da die Diagnose des normalen Liquorzustandes in den 
bisher aufgestellten Schemen fiir die Liquoruntersuchung entweder als Aufgabe 
der Liquordiagnostik itberhaupt nicht erstrebt wurde, oder auch daB sie des- 
halb ibergangen wurde, weil sie technisch nicht geleistet werden konnte. 
Um von anderen Gesichtspunkten ganz abzusehen, genugt wohl der Hinweis, 
welche vorlaulig noch gar nicht itbersehbare Bedeutung diese Diagnose 
fiir die Syphilidologie besitzt. Die Frage der Entlassung eines Patienten ohne 
genaue Kenninis dieser Verhaltnisse muB heute bereits als eine ungerecht- 
fertigte Unterlassung bezeichnet werden, jeder, der auch nur wenig ein- 
schlagige Falle beobachtet hat, wird iiberzeugt sein, welch auBerordentlichen 
Unterschied es ausmacht, ob wir in einem solchen Fall wissen, daB der Liquor 
den Normaleiwei®gehalt von 0:18°/,. aufweist, oder nichts weiter festgestellt 
haben, als daB der Nonne negativ ausfallt. Uber die Konstanz der Zusammen- 
setzung des Normalliquor werden wir im speziellen Teil berichten. Hier wollen 
wir zur Begriindung der von ums getroffenen Auswahl der Methoden nur 
darauf hinweisen, daB sich uns die Méglichkeit einer Diagnose des Normal- 
liquor itberhaupt erst durch die Goldreaktion erschlo8, wahrend die bisher 
vorhandenen Methoden der FiweiBbestimmung ciese Erkenntnis nicht zutage 
gefordert hatten. Aus dem in dieser Weise erkannien Bediirinis entwickelten 
wir dann auch die von uns empfohlene Modifikation der diaphanometrischen 
Methode, nicht um die Zahl der Liquorreaktionen noch weiter zu vermehren, 
sondern das Bediirfnis nach einer genaueren Methode wird jeder erkennen, 
der die Bedeutung der Normaldiagnose iiberhaupt erst erfaBt hat. 

Wenn wir die Orientierung nach der quantitativen Seite hin aus den 
angefiihrten Griinden in erste Reihe stellen, so kommt als Methode dafur 
ausschlieBlich eine exakte quantitative Eiwei®bestimmung in Frage. Dies ist 
eine der wenigen unbedingt obligaten Methoden, die in jedem Falle zuerst 
auszufiihren ist. Die Methode mu so genau reproduzierbar sein, daB 
Differenzen von 0-02°/,, Eiwei® nach unten oder oben mit mdglichster Sicher- 
heit erfaBt werden. 

An diese Methode der ersten Orientierung schlieBen wir gleich am besten 
die Frage an, auf welche Weise man iiberhaupt erkennt, ob eine Fliissigkeit 
wirklich Liquor vorstellt. Die Frage hat kein erhebliches praktisches Interesse; 
es ist uns aber doch einige Male vorgekommen, daB uns statt Liquor ein 
Reagensglas mit Wasser zugeschickt wurde. Man kann nun an einer solchen 
Plissigkeit das 4-Reaktionsschema selbst unter Zuziehung der Goldreaktion 
durchftihren und wiirde dann das Resultat herausgeben, daB es sich um einen 
normalen Liquor handelt. Bei geringem Quantum wiirde die Tatsache, daB 
man keine Zellen findet, einen nicht ausreichenden Verdacht abgeben. Wenn 
man — aber nicht etwa aus diesem Grunde — stets zuerst die quantitative 
Eiweifbestimmung, z. B. mit Sulfosalicylsaure, durchfithrt, so wiirde das 
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Ausbleiben jeder Triibung sofort den untriiglichen Beweis erbringen, daB es 
sich nicht um Liquor handeln kann; dies nur nebenbei. 

Die Bedeutung der quantitativen EiweiSbestimmung an zeitlich erster 
Stelle und die Berechtigung der Forderung nach weitestgehender Exaktheit 
wird wohl erst dann richtig erkannt werden, wenn wir betonen, daB eine 
Liquoruntersuchung bereits als abgeschlossen be- 
trachtet werden darf, wenn wir den NormaleiweiB- 
gehalt von 0-187, einwandfrei festgestellt haben. Man 
kann darnach samtliche Reaktionen eines beliebig verlangerten Spektrum in 
Anwendung ziehen, sie kénnen uns unméglich etwas Neues lehren. 

Wir legen aus den angefiihrten Griinden auf die Auswahl der Methode 
der ersten Orientierung den gréBten Wert und wollen nun zuerst vergleichen, 
wie sich andere Schemen mit dieser Aufgabe abfanden. Sowohl hier als auch - 
bei den folgenden Ausfiihrungen wollen wir uns mit einem Vergleich gegen- 
iiber den ,,Formules chimiques“ von Mestrezat, den 4 Reaktionen von Nonne 
und den Reaktionsspektren von Eskuchen begniigen. Sie sind als Typen heraus- 
gegriffen; prinzipiell Neues demgegeniiber bringen andere Autoren umso- 
weniger, als auf einen wirklich methodischen Gang der Liquoruntersuchung 
bisher iiberhaupt kaum geachtet wurde. 

Die ,,Formules chimiques“ kénnen den Vergleich mit anderen Schemen 
nur hinsichtlich des chemisch-analytischen Teiles aushalten (EiweiB, Zucker, 
Chloride u. s. w.), da sind sie sogar itberlegen, aber sie beriicksichtigen 
Cytologie und Biologie iiberhaupt nicht. Die Folge dieser Einschrankung ist 
dann auch, daB Mestrezat eigentlich nur die tuberkuldse Meningitis diagnosti- 
zieren kann und z. B. fiir die Lues einen mehr als uncharakteristischen Befund 
bringt. Der Kiirze wegen kénnen wir uns deshalb im wesentlichen mit einem 
Vergleich gegeniiber dem Schema von Nonne und den Spektren von Eskuchen 
begniigen. Das Nonnesche Schema ist wenigstens schart umgrenzt und mit 
ihm ist ein Vergleich exakt durchfithrbar, anders dagegen bei den unbestimmten 
Reaktionsspektren, die einen etwas literarisch gefarbten Eklektizismus aus 
Mestrezat, Nonne und Goldreaktion darstellen. Exakte Forderungen sind 
nirgends prazisiert, besonders da im gesamten Gang der Darstellung immer 
von Reaktionsspektren die Rede ist, deren Ausfithrung aber im konkreten Fall 
unmdglich ist; dann wird im Widerspruch dazu am SchluB gewissermafen 
ein ,,5-Reaktionsschema“ aufgestellt, das im Gegensatz zu Nonne die Gold- 
reaktion* als obligate Methode fordert. Diese Forderung diirfte wohl von allen 
Autoren anerkannt sein; Nonne ist der einzige uns bekannte Autor, der auch 
heute noch an seinem Reaktionsschema ohne Hinzufiigung der Goldreaktion 


* Da Eskuchen und die Hamburger Schule im Gegensatz zu anderen Autoren 
statt Goldreaktion immer von ,,Kolloidreaktionen“ spricht, beruht au8er anderem auf der 
irrtiimlichen Annahme, daB die Mastixreaktion der Goldreaktion ebenbiirtig sei. Ein 
Standpunkt, der nicht nur von uns, sondern wohl auch allgemein von allen nicht der 
Hamburger Schule nahestehenden Autoren entschieden abgelehnt wird, was sich tibrigens 
auch ganz leicht und einwandfrei beweisen laBt (s. Theorie der Goldreaktion). 
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festhalt. Da die Zusammenstellung Eskuchens zweitellos den ersten Versuch 
einer Zusammenfassung der in neuerer Zeit zur notwendigen Weiterentwick- 
lung des 4-Reaktionenschema erkannten Bediirinisse darstellt, ware es wun- 
schenswert gewesen, wenn er wenigstens sein »-Reaktionenschema“, das er 
als Minimum der Untersuchungen bezeichnet, genau prazisiert 
hatte. Das ist aber auch nicht der Fall, denn er fordert gar nicht ein Minimum 
von 5 Reaktionen, sondern mehr, da seine vierte »Reaktion“ nur als Gruppe 
gerechnet ist, namlich EiweiBglobulinreaktionen“. Eskuchen entscheidet sich 
nicht fiir eine der zwei Methoden dieser Gruppe: quantitative EiweiBbestimmung 
oder Nonnesche Reaktion, die zum mindesten darunter zu verstehen sind. Wir 
legen Wert darauf, diese Unklarheit festzustellen, da wir die exakte Losung 
gerade dieser Frage fiir den wesentlichsten Fortschritt der neueren Liquor- 
- diagnostik halten miissen. Eskuchen vertritt die Anschauung, daB die Phase I 
inden meisten Fallen einen Anhaltspunkt (?) fiir den Eiweif- 
gehalt gebe und man daher in praxi ,,die GesamteiweiBbestimmung oft ent- 
behren“ kénne. Daf er trotzdem der quantitativen EiweiBbestimmung vermut- 
lich vor der Nonneschen Reaktion den Vorzug gibt, ist zwar nicht ausge- 
sprochen, miiBte sich aber eigentlich aus den auch von ihm angefihrten Tat- 
sachen logisch ergeben. 

Wir treffen also auch hier auf die gleiche Unklarheit, die zu keiner Ent- 
scheidung kommt, ob die quantitative EiweiBbestimmung oder die Nomnesche 
Reaktion vorzuziehen ist. Dies ist der schon 6fter erwahnte Standpunkt des- 
jenigen Neurologen, der nur eine differentialdiagnostische Klarung schwerer 
klinischer Krankheitsbilder durch Liquoruntersuchung erstrebt und eine reine 
— aprioristische — Liquordiagnostik nicht kennt, derselbe Standpunkt, der 
es auf der anderen Seite médglich machte, die Mastixreaktion als der Gold- 
reaktion gleichwertig zu betrachten. Wir haben exakt nachweisen kénnen, in 
welchem Limesverhaltnis die Phase I zur quantitativen EiweiSbestimmung 
steht, und kénnen jetzt folgern: Nur wer sich mit der Erfassung grober Ver- 
anderungen begniigen will, wird die Nonnesche Reaktion als der quantitativen 
EiweiSbestimmung, die Mastix- der Goldreaktion gleichwertig betrachten 
kénnen, wobei im iibrigen auBer dem Festhalten an einer vorgefaBten Schul- 
meinung wirklich kein weiterer Vorteil ersichtlich ist. Fiir den, der im prophy- 
laktischen Sinne auch die feinsten Veranderungem nicht unberiicksichtigt lassen 
will (Syphilidologie), ist diese Frage heute nicht mehr diskutabel. Wie fast 
alle Autoren, die sich iiberhaupt mit quantitativen Eiwei®bestimmungen befaBt 
haben, halten wir es fiir unzweifelhaft, daB dies eine absolut obligate 
Methode darstellt. Da nun nach Ausfiithrung dieser Methode, wegen der Limes- 
verschiedenheiten, die Nonnesche Reaktion absolut nichts Neues mehr ergeben 
kann, ist sie als itberfliissig zu bezeichnen. 

Wir muBten auf diesen Punkt etwas ausfiihrlicher eingehen, weil derartige 
Entscheidungen bisher lediglich nach subjektiver Willkiir gefallt wurden, 
wahrend wir hier bemitht waren, einen Weg anzugeben (Limesverhaltnisse), 
wie solche Fragen objektiv und exakt entschieden werden kénnen und miissen. 
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Von den 4 Reaktionen Nonnes haben wir also die eine schon ausgeschieden 
und ebenso wie andere Autoren durch die quantitative EiweiBbestimmung er- 
Ssetzt. Die Phase I gentigt nicht als Orientierung iiber die quantitativen 
Verhaltnisse: sie versagt vollkommen bei der Aufdeckung der pathologischen 
EiweiBverminderung, sie versagt ebenso restlos bei der Diagnose 
des Normalzustandes, sie versagt 3. bei der Erfassung beginnender 
Erkrankungen (Tabes incipiens), wahrend die quantitative Eiwei®bestimmung 
allen diesen Anforderungen in bester Weise gerecht wird. Wir werden nunmehr 
auf diese haufig und eigentlich iiberfitissigerweise diskutierte Streitfrage nicht 
mehr zuriickkommen, wir sehen sie als einwandfrei entschieden an. 

Kommt die Zellzahlung als erste Orientierung in 
Frage? Diese Frage ist deshalb zu erértern, weil diese Methode, wenn sie 
uberhaupt ausgefitihrt werden soll, in unmittelbarem AnschluB an 
die Punktion vorzunehmen ist. Die Fehlerverhaltnisse liegen 
nun bei der Zellzahlung, wie schon erwahnt, so, daB sie in der Nahe der 
Normalbreite ungeheuer groB sind — mehrere 100°/, — um erst bei sehr groben 
Veranderungen allmahlich kleiner zu werden. Es ist aber zweifellos, daB der 
Wert der quantitativen Exaktheit nicht bei den groben Veranderungen, sondern 
lediglich in der Nahe des Normalpunktes zu suchen ist. Dies trifft fir die 
quantitative EiweiBbestimmung in gleichem Mafe, aber in umgekehrter Rich- 
tung wie fiir die ZellzAhlung zu: ob ein Liquor 2-0 oder selbst 20-0°/,. Eiweif 
enthalt, kann einen gewissen prognostischen Wert haben, die fortlaufende 
Feststellung von Veranderungen kann auch eventuell als MaBstab des Erfolges 
therapeutischer MaBnahmen dienen, diagnostisch ist ein solcher Unter- 
schied wertlos, wahrend ein Unterschied zwischen 0:18 (Normal) und 0-25°/,, 
bei der Feststellung einer Tabes incipiens auBerordentlichen Wert hat. 

Als quantitative Orientierung kann aus diesen Griinden die Zellzahlung 
nicht in Frage kommen und sie ist bei ihrer geringen Leistungsfahigkeit als 
iiberfliissig (Gruppe VI) héchstens fakultativ zu bezeichnen (III—II). 

DaB die Wassermannsche Reaktion und auch diejenigen biologischen 
Methoden, die hauptsachlich die Feststellung einer pathologischen Kommuni- 
kation bezwecken, als orientierende Methoden nicht in Frage 
kommen, bedarf keiner weiteren Erorterung. 

Was leistet die Goldreaktion als orientierende 
Methode? In quantitativer Beziehung hat die Goldreaktion ein besonderes 
Verhaltnis zur quantitativen Eiwei®bestimmung: sie erfaBt nicht die 
hyponormalen Werte, ist jener Methode also quantitativ nicht eben- 
biirtig, anderseits erfaBt sie den Normalpunkt bei guter Kontrolltechnik viel 
scharfer. Wir brauchen auf diese Punkte nicht naher einzugehen, da sie nicht 
sehr wesentlich sind und man sagen kann, da8 die Goldreaktion in praxi als 
orientierende Methode auch quantitativ jeder Anforderung gentigt, 
fiir die Diagnose des Normalliquor ist sie unentbehrlich. DaB wir sie als 
absolut obligate Methode betrachten, brauchen wir hier nicht weiter zu be- 


griinden. 
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Daf sie ferner bei pathologischen Fallen die einzige zur Orientierung in 
Frage kommende Methode ist, die auch weitgehende qualitative Aufischliisse 
gibt, bedarf ebenfalls keiner weiteren Erérterung. Die Arten ihres Ausfalls 
und die Konsequenzen aus den verschiedenen Befunden werden wir bei den 
einzelnen Kapiteln des speziellen Teils erortern. 

Die Goldreaktion in Kombination mit der quanti- 
tativen EiweiBbestimmung halten wir fur die beiden Methoden, 
die zur Orientierung den besten Aufschlu8 erwarten lassen, u. zw. in einem 
Grade, wie dies keine andere bekannte Methode auch nur annahernd leistet*. 

Als dritte absolut obligate Methode betrachten wir die Herstellung eines 
Zellpraparates, u. zw., da wir auf die schlieBlich doch etwas ungenaue 
Schatzung der quantitativen Verhdltnisse wenig Wert legen, nach Zentri- 
fugieren der gesamten vorhandenen Liquorportion, was besonders fur 
normale oder wenig veranderte Liquoren von Bedeutung ist**. 

Die Anfertigung eines Zellpraparates kann nun in den Fallen, wo ein 
EiweiBgehalt von 0-18 (oder auch weniger) sicher festgestellt ist, nichts Neues 
lehren, ist also in diesen speziellen Fallen eigentlich auch iiberfliissig. Da aber 
die Herstellung eines Zellpraparats keinen Liquorverbrauch bedingt, mdchten 
wir diese Methode der quantitativen EiweiSbestimmung und Goldreaktion als 
unbedingt obligat hinzuftigen. 

Die Wassermannsche Reaktion im Liquor zahlen wir nicht zu 
den obligaten Reaktionen, u. zw. aus folgenden zwei Griinden: erstens bedeutet 
die Anstellung dieser Reaktion, z. B. bei normalem Eiweifgehalt, eine unnutze 
Liquorverschwendung, denn bei den vollkommen gesetzmafigen 


* Man kénnte durchaus den Standpunkt vertreten, daB die Goldreaktion auch die 
quantitative EiweiSbestimmung iiberfliissig macht, da ja der eventuellen Feststellung 
hyponormaler Werte keine allzugroBe praktische Bedeutung zukommt und sich auch mit 
einer geringen Modifikation der Goldreaktion erméglichen lieBe. Wir halten heute eine 
Kombination beider Methoden aus dem Grunde fiir eine optimale Versuchs- 
anordnung, weil in dieser Weise die eine Methode eine exakte Kontrolle der anderen 
darstellt. Nur wer den Ausfall der Goldreaktion standig mit dem der quantitativen 
EiweiBbestimmung zu vergleichen gewohnt ist, wird die ganze Leistungsfahigkeit der 
Goldreaktion auch nach der qualitativen Seite voll ausniitzen konnen. Die Urpriifung 
einer Goldlésung kann durchaus nicht durch ihr Verhalten zu Kochsalzlésungen 
oder zu einem Paralysenliquor erfolgen, sondern nur in der Priifung gegeniiber einem 
Normalliquor von 0°18%oo und gegeniiber luetischen und nichtluetischen Liquoren mit 
einem EiweiBgehalt bis héchstens 0°25°%oo. Will man diese Urpriifung genau vornehmen, 
so gehdrt dazu eine ganz erhebliche Ubung in der quantitativen EiweifSbestimmung, und 
schon um diese Ubung sicher zu erwerben, empfiehlt sich die jedesmalige Aus- 
fiihrung der quantitativen EiweiSbestimmung neben der Goldreaktion. 

** Was das Verhiltnis der Zellzahlung in der Zahlkammer zur franzdsischen 
Methode betrifit, so méchten wir auf einen Punkt wenigstens aufmerksam machen, der 
,uns dringend der Aufklarung zu bediirfen scheint. Nonne betrachtet noch 5 Zellen 
pro 1 mm* als normal, 6—10 Zellen als Grenze gegen den Normalwert; neuere Autoren 
geben allerdings meist niedrigere Zahlen. In 10 cm’ normalen Liquors mii®ten dem- 
nach 50.000 (!) Zellen enthalten sein. Wir haben nun weit iiber 2000 normale Liquoren 
untersucht (Kontrollen: normaler EiweiBgehalt, normale (!) Seroreaktion), u. zw. in der 
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Beziehungen zwischen positiver Wassermannscher Reaktion (wenn 
endogen!) und EiweiSgehalt ist bei normalem EiweiSgehalt eine positive 
Wassermannsche Reaktion im Liquor einfach undenkbar. Dies gilt 
sogar fiir grébere Veranderungen bis etwa 1-0°/,., auch wenn wir jede Art von 

Verstarkungsméglichkeit heranziehen. . 

Die Anstellung der Wassermannschen Reaktion kann aber nicht nur auf 
der einen Seite eine unntitze Materialverschwendung vorstellen (Gruppe III), 
eine Tatsache, die z. B. das Nonnesche Schema gar nicht kennt, sondern unter 
anderen Verhaltnissen kann sie direkt irrefiihren (Gruppe V), u. zw. in allen 
den Fallen, wo auf irgend eine Weise ein Ubertritt adialysabler Plasmabestand- 
teile in den Liquor nachgewiesen ist (bei positiver Seroreaktion, auch wenn 
nur aktiv [!] + + + +). Die Wassermannsche Reaktion ist die einzige Liquor- 
reaktion, fiir die es geradezu Kontraindikationen gibt, als solche 
haben nach unseren Ausfithrungen zu gelten alle Kommunikations- 
symptome hoéheren Grades, also in erster Linie Fibrinausscheidung, 
und da dies ein seltenes Symptom darstellt, bedeutet im allgemeinen eine 
verschobene Goldreaktion eine Kontraindikation gegen Anstellung einer 
Wassermannschen Reaktion, weiterhin nach unserer Erklarung aber auch 
jede Granulocytenvermehrung erheblicheren Grades. 

Die Seroreaktion ist ein unentbehrlicher Bestandteil jeder Liquor- 
untersuchung. Wir sagen hier mit Absicht ,,Seroreaktion“ und nicht Wasser- 
mannsche Reaktion. Wir betrachten namlich gerade fiir die Liquordiagnose 
die Untersuchung aktiver Seren als unbedingt notwendig, weil ein Vergleich 
der Untersuchung des Liquor in aktivem Zustande und des Serum in inaktivem 
Zustande zu vollkommen irrigen Vorstellungen gefiihrt hat*. 


Weise, daB stets die — oft sehr erhebliche — Gesamtmenge auf guter Zentrifuge 
mindestens 1/2 Stunde lang zentrifugiert wurde. Das Sediment wurde in minimalen 
Tropfen auf kleinster Flache auf einem Objekttrager innerhalb eines kleinen Fettstift- 
kreises rasch zum Trocknen gebracht. Wo diese 5000 Zellen pro 1 cm* beim Zentri- 
fugieren bleiben, ist uns ein vollkommenes Ratsel, besonders da Zellen aus dem Liquor 
sich aufSerordentlich leicht ausschleudern lassen. Das Resultat wurde auch nicht anders, 
wenn wir (in einer kleinen Reihe von Fallen) das Zellmaterial durch Kolloidfiltration 
abtrennten. Uns scheinen die Resultate der Zellzihlung — besonders in der Nahe des 
Normalpunktes — noch stark der Revision bediirftig, umsomehr, als der franzésischen 
Methode keineswegs alle Fehler zu Last gelegt werden kénnen, da wir mit derselben 
nach jahrelanger Ubung eine Abschatzung erreichten, die niemals den exakteren Eiweif- 
bestimmungen stark widersprach. 


* Wir betonen an dieser Stelle, daB es ein grober Fehler ist, einem Laboratorium 
nur Liquor ohne Blut zur Untersuchung einzuschicken. Dies geschieht haufig in den 
Fallen, wo schon vorher eine gewdhnliche Wassermannsche Reaktion — mit inaktivem 
Serum — angestellt war. Das Blut muB bei jeder Liquoruntersuchung gleichzeitig 
zur Verfiigung stehen, u. zw. nicht nur, weil fir die Erkennung beginnender luetischer 
Erkrankungen des Centralnervensystems eine Untersuchung in aktivem Zu- 
stande unbedingt erforderlich ist, sondern auch weil die quantitative Be- 
stimmung von Zucker und Chloriden im Liquor, die unter Umstanden von sehr 
groBer Bedeutung sein kann, ohne gleichzeitige Bestimmung im Serum wertlos ist. 
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Von Untersuchungen, die nur in speziellen Fallen notwendig (1.0) oder 
auch als fakultativ (II) angesehen werden miissen, kommt in erster Linie 
die Bestimmung von Zucker und Chloriden in Frage; dahin zahlt auch — 
_allerdings mit starkerer Einschrankung — die Bestimmung der peptolytischen 
~ Fermente. Alle iibrigen Reaktionen sind fiir Zwecke der praktischen 
Diagnostik entweder als vollkommen iiberfliissig (VI) oder héchstens. als 
fakultativ anzusehen, da sie, wie immer wieder betont, gegeniiber den Resul- 
taten der bisher erwahnten Methoden nichts Neues zu bringen im stande sind. 

Als Minimum der in jedem Falle unbedingt anzustellenden Reaktionen 
bzw. als allgemein obligat sehen wir demnach an: 

lL Methoden ohne Materialverbrauch: 

a) Verfarbung, 

b) Fibrinausscheidung, 

c) Zellpraparat. 

ll. Untersuchungsmethoden analytischer vet 

a) Quantitative EiweiBbestimmung, 

b) Goldreaktion. 

lll. Seroreaktion (mit aktivem und inaktivem Serum, eventuell 
Feststellung der ,,Normalreaktion“). 

IV. Untersuchungen des dialysablen Anteils: 

Als fakultative Methoden, die empfehlenswert sind in jedem Falle, 
wo noch Liquor zur Verfiigung steht, zahlen wir: 

a) Zucker, ; nN 

b) Bey be gleichzeitiger Bestimmung im Serum. 

Mit derartigen Minimalforderungen ist nun aber fir den Gang 
der methodischen Liquoruntersuchung wenig anzufangen. In der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle wird zwar mit Durchfiihrung der hier als obligat auige- 
zahlten Falle die Liquoruntersuchung beendet, d. h. zu einer Diagnose ent- 
wickelt sein (bei allen normalen und luetischen Liquoren), wie aber die Reihen- 
folge weiter heranzuziehender Reaktionen methodisch zu gestalten ist, kann 
nur kasuistisch entschieden werden. Der Unterschied, den wir auch sonst 
immer wieder antrafen, zeigt sich auch hier: man mu8 immer die 2 Gruppen 
unterscheiden: 1. Lues und Normal. 2. Nichtlues. Fiir die erste Gruppe ist es 
leicht, den Gang der Liquoruntersuchung zu prazisieren (vgl. auch das ledig- 
lich auf die Diagnose grober luetischer Veranderungen eingestellte Schema von 
Nonne); fiir die zweite Gruppe mu8 man sich jedesmal dem speziellen Fall 
anpassen, und zur zweiten Gruppe gehéren dann aufSerdem alle Falle, wo sich 
eine reine Liquordiagnose iiberhaupt nicht stellen lat, also alle die Erkran- 
kungen, die zu einem pathologischen, aber uncharakteristischen Befund fithren ; 
gerade diese Formen bieten der Ausgestaltung einer methodischen Unter- 
suchung die gréBten Schwierigkeiten. © 

Wir werden die eben skizzierte Aufgabe im speziellen Teil bei den ein- 
zelnen Krankheitsformen in der Weise durchzufiihren versuchen, daf wir, 
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ausgehend von den Resultaten der allgemein obli- 
gaten Methoden (Gruppe I. a), nicht etwa ausgehend von einer empiri- 
schen Zusammenstellung auf Grund klinischer Diagnose, die zu 
den ,,Formules chimiques“ und Reaktionsspektren gefiihrt hat, das Syndrom 
von Symptomen aufzustellen versuchen, das fiir jede Erkrankung charak- 
teristisch ist. Wir werden dabei dieimspeziellen Falleobligaten 
Methoden (Gruppe I. 0), wie sie sich aus dem Ausfall der Gruppe I. a) als 
notwendig erweisen, die fakultativen (II) itberfliissigen (IV), irrefiihrenden (V) 
u. s. W. zu sondern versuchen. 


Diese Aufstellung von diagnostischen Syndromen ist nattirlich viel 
schwerer als die empirische Zusammenstellung eines Reaktionsspektrum, ab- 
geleitet auf Grund klinischer Diagnose und in der Form einer Sym- 
ptomatologie ohne kritische Auslese. Es wird sich aber bei diesem Versuch ein 
weiterer Fortschritt der Liquordiagnostik zum mindesten anbahnen lassen 
der auf der Notwendigkeit der folgenden Unterscheidung beruht. 


Reaktionsspektren oder ,,Formules chimiques“ kénnen wir ohneweiters fiir 
jede Liquorveranderung bei irgend einer klinisch diagnostizierbaren Erkran- 
kung empirisch zusammentragen, z. B. fiir den Herpes zoster ebensogut wie 
fiir Epilepsie und die Paralyse. Wahrend wir nun aber fiir die Paralyse ein 
,diagnostisches Syndrom“ aufstellen kénnen, d. h. einen charakteristischen 
Liquor- (und Serum-) Befund, auf Grund dessen eine reine Laboratoriums- 
diagnose mit Exaktheit gestellt werden kann, gibt es eine ganze Reihe von 
€rkrankungen, die zwar zu nachweisbaren Liquorveranderungen fihren, die 
man iiblicherweise als ,,banal“ bezeichnen wiirde; sie sind aber nicht banal, 
sondern uncharakteristisch, d. h. auf einem derartigen Befund laBt 
sich eine (Liquor-) Diagnose nicht aufbauen. Wir kénnen auf Grund dieser 
Unterscheidung etwa sagen, der Herpes zoster ist (bisher) nicht Gegenstand 
der Liquordiagnostik, sondern lediglich der Liquorsymptomatologie; diese 
Unterscheidung ist praktisch durchaus wichtig. Wir werden auch aus diesem 
Grunde im speziellen Teil eine ganz andere Darstellung wahlen, als bisher 
meist iiblich war. Es ist tberfliissig und sogar irrefiithrend, samtliche 
pathologisch-anatomisch oder klinisch zu unterscheidenden Erkrankungen 
des Centralnervensystems aufzuzdhlen und die dabei beobachteten Liquor- 
veranderungen zu verzeichnen. Eine derartige Aufzahlung ist fiir die 
praktische Liquordiagriostik wertlos. Es mu8 vielmehr unsere Aufgabe sein, 
charakteristische Liquorbilder und uncharakteristische moglichst scharf zu 
trennen, d. h. es wird von Vorteil sein, alle die Erkrankungen auszuscheiden, 
bei denen eine reine Liquordiagnostik praktisch nicht in Frage 
kommt. Die Kenntnis dieser Verhaltnisse ist wichtig unter anderm auch fur 
die Indikation zur Lumbalpunktion. Wir kénnen auf diese Weise tiberiltissige 
Punktionen vermeiden, wie denn z. B. die Feststellung von Liquorveranderungen 
bei Herpes zoster oder auch bei chronischem Alkoholismus praktisch ohne 


jeden Wert ist. 
36* 


504 Carl Lange. 


Gang der Liquoruntersuchung bei (akzidenteller) Blut 
beimengung. 

Die akzidentelle Blutbeimengung zum Liquor ist ein Vorkommnis, dessen 
Hauligkeit je nach Ubung und Geschicklichkeit des Operateurs variiert. Selbst 
durch eine anscheinend minimalste Blutbeimengung erfahrt die Bewertung 
samtlicher Untersuchungsresultate eine so erheblicheVerschiebung, da8 man die 
Untersuchung eines solchen Liquor in praxi lieber ganz unterlassen sollte, wenn 
man nicht eine ganze Reihe subtilster Kontrolluntersuchungen 
ausfiihrt, deren Anwendung bisher zweifellos nicht iiblich und deren unbe- 
dingte Notwendigkeit nicht oder doch nicht in richtigem Mae erkannt wurde. 

Besonders bei Feststellung der minimalen Veranderungen, Z. B. bei Tabes 
incipiens, kann eine selbst sehr geringe Blutbeimengung eine exakte Diagnose 
vereiteln. 

Ein Versuch, die Abweichungen der Liquorzusammensetzung, die jeder 
Liquor mit Blutbeimengung zeigt, bei der Diagnose der wirklich pathologi- 
schen Veranderungen in Anrechnung zu bringen, kann nur auf dem Wege 
gemacht werden, daB man die Blutbeimengung in moglichst 
exakter Weise quantitativ zu bestimmen versucht. 

Da die Umstandlichkeit und Subtilitat der nachher zu beschreibenden 
Technik viele Untersucher abschrecken diirfte, ist es wohl am Platze, die 
quantitativen Verhaltnisse so weit klarzustellen, daB die Notwendigkeit der- 
artiger Bestimmungen klar zutage trit. Vorausschicken wollen wir, daB der 
scheinbare Ausweg aus dieser Schwierigkeit, eine erneute Lumbalpunktion vor- 
zunehmen, nicht empfehlenswert ist. Er bedeutet unter Umstanden nur eine 
unniitze Qualerei des Patienten, da nicht selten bei der akzidentellen Blutung 
auch nach innen in den Liquor Blut gelangt ist. Wir haben also auch aus 
diesem Grunde ein groBes Interesse, die Diagnose mit dem vorhandenen 
Material, so wie es nun einmal ist, soweit wie méglich zu bringen. Es genugt 
wohl eine Andeutung, da8 man bei solchen Fallen bei der Punktion den Liquor 
in getrennten Portionen auffangt und den letzten Liquor mit der fast aus- 
nahmslos geringsten Blutbeimengung zur Untersuchung verwendet. Das 
Zuriickgehen der Blutbeimengung wahrend der Punktion erméglicht im ibrigen 
auch die Diagnose der akzidentellen Blutung gegeniiber der 
frischen Liquorhamorrhagie (s. speziellen Teil)*. 

Die meist nicht richtig eingeschatzte Bedeutung der quantitativen Ver- 
haltnisse und der Notwendigkeit, sie genau zu analysieren, 1a8t sich vielleicht 
am besten an der Beeinflussung der Wassermannschen Reaktion im Liquor 
unter solchen Verhaltnissen klarstellen. 


‘ Wir halten es nicht fiir iiberfliissig, darauf hinzuweisen, da8 das Zentrifugieren 
die Blutbeimengung selbstverstandlich nicht aus dem Liquor entfernt, da das Plasma 
— welches eine EiweiBvermehrung bedingt — beigemengt bleibt. Wir betonen dies nur 


deshalb, weil wir aus Erfahrung wissen, da8 eine irrtiimliche Auffassung beziiglich 
dieses Punktes nicht selten vorkommt. 
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Wir wollen der Einfachheit halber ein extremes Beispiel anfiihren. Es gibt 
Seren, die noch in Verdiinnung von 1:300 eine komplette Hemmung der Hamo- 
lyse (+ ++ +) ergeben, z. B. bei Aortenaneurysma. Setzen wir in einem 
solchen Falle einen ganz normalen Liquor voraus (0°18), so kommt bei akzi- 
denteller Blutung eine + + -+ + Wassermannsche Reaktion bereits zu stande, 
wenn dem Liquor pro 1 cm */,.) (!) cm® Serum beigemengt ist. Die Unterschiede, 
daB das Serum im inaktivem, der Liquor in aktivem Zustande angesetzt wird, 
gestalten die Verhaltnisse auBerdem noch ungiinstiger, was wir gar nicht erst 
noch in Rechnung stellen wollen. 

Nehmen wir nun an, daB normalerweise das Volumverhaltnis von Plasma 
zu Blutkérperchen wie 3:2 ist, d. h. 60°/, des Gesamtblutes besteht aus Plasma, 
dann brauchen im obigen Beispiel dem Liquor pro Kubikzentimeter nur bei- 
gemengt sein 0-005 cm* Gesamtblut; davon betriige der Plasmaanteil 0-003, 
der Blutkérperchenanteil 0-002 cm’, d. h. 1/50, cm®. Auf den Erythrocytenanteil 
kommt es aber wesentlich an, weil diejenige Menge desselben, die im Zentri- 
fugat sichtbar erscheint, ausschlaggebend fiir die Erkennung der akzidentellen 
Blutbeimengung ist. In dem gewahlten Beispiel wiirde man im Zentrifugat 
nicht einmal ein makroskopisch erkennbares Erythrocytensediment erzielen 
(Wichtigkeit des Zentrifugierens des gesamten vorhandenen Liquor bei der 
franzésischen Methode der Herstellung des Zellpraparates), sondern nur einen 
mikroskopischen.Erythrocytenbefund. Wir glauben nicht, daB ein solcher Befund 
bisher haufig so bewertet wurde, daB man darnach den stark positiven Ausfall 
der Wassermannschen Reaktion im Liquor vollkommen kassiert, besonders auch 
deshalb nicht, weil bei der itblichen Untersuchung eine Auswertung der Starke 
der positiven Seroreaktion in den meisten Laboratorien unterlassen wird, dies 
ist aber fiir die Liquoruntersuchung nach jeder Richtung hin absolut notwendig. 

Das angefiihrte Beispiel diirfte geniigen, um die absolute Notwendigkeit 
einer genauen quantitativen Bestimmung der Blutbeimengung zu demon- 
strieren und nebenbei zu zeigen, daB selbst kaum erkennbare Blutbeimengungen 
eine Kontraindikation gegen die Anstellung der Wassermannschen Reaktion im 
Liquor abgeben kénnen. 

Um nun das Quantum der Blutbeimengung zum Liquor (Plasmabeimen- 
gung zum zentrifugierten) quantitativ wenigstens abschatzen zu kénnen, gehen 
wir folgendermaBen vor: Das Volum des gesamten vorhandenen Liquor wird 
genau bestimmt und nun der Liquor scharf zentrifugiert. Vom roten Sedi- 
ment* wird der Liquor abgegossen und nun das Erythrocytensediment in mog- 
lichst wenig destilliertem Wasser zur Auflésung gebracht. Die rotliche Fltissig- 
keit wird mit einer Haarpipette entnommen, mit wenigen Tropfen destillierten 
Wassers nachgewaschen und das nunmehr erhaltene Volum genau festgestellt, 


* Wenn ein solches nicht erkennbar ist und sich nur reichlich Erythrocyten im 
Zellpraparat finden, ist die Methode mit Exaktheit nicht mehr durchfiihrbar, aber auch 
weniger ndtig. Vorsicht bei der Verwertung auch solcher Befunde ist aus den angegebenen 
Griinden immer noch geboten, vor allen Dingen eine quantitative Titrierung der Sero- 
reaktion nie zu unterlassen. 
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am besten durch Wagung. Nun stellt man colorimetrisch den Hamoglobin- 
gehalt dieser Lésung fest, berechnet daraus — unter Voraussetzung normaler 
Verhalinisse — das Volum der Erythrocyten, die pro Kubikzentimeter Liquor 
beigemengt waren, und kann dann daraus mit anndhernder Genauigkeit die 
EiweiBmenge berechnen, die pro Kubikzentimeter Liquor auf Rechnung der 
Plasmabeimengung zu setzen ist. Es ertbrigt sich, die Details dieser Methode 
zu berechnen, es geniigt wohl auch eine Andeutung, da® bei abnormen Blut- 
verhaltnissen die Berechnung ungenau werden muB; doch kann dies vernach- 
lassigt werden, da naturgemaf die Exaktheit dieser Methode nicht tibertrieben 
hoch eingeschatzt werden dari. Wir wollen nur betonen, daB es uns haulig 
gelang, bei derartigen Blutbeimengungen, die z. B. zu einem positiven Aus- 
gall der Phase I fiihrten (Vermehrung von 0:18 bis auf tiber 0:5) den Grad 
der Plasmabeimengung so weit zu bestimmen, daB die Diagnose eines Normal- 
liquor trotzdem noch mit ausreichender Wahrscheinlichkeit méglich war. Auf 
weitere Details einzugehen ist nicht notig. 

Fiir den Gang der Liquoruntersuchung bei Allgemeinintoxikationen (ver- 
schiedene Komaformen) brauchen allgemeine VerhaltungsmaBregeln nicht 
aufgestellt werden, wir verweisen diesbeziiglich auf den besonderen Abschnitt 
im speziellen Teil. 


VI. Spezielle Diagnose der einzelnen Liquorerkrankungen. 


Wir haben schon gelegentlich der Besprechung des methodischen Ganges 
einer Liquoruntersuchung darauf hingewiesen, daB es irreftihrend ist, in einer 
speziellen Liquordiagnostik samtliche Erkrankungen des Centralnervensystems 
gleichmaBig zu behandeln, indem man die dabei beobachteten Liquorverande- 
rungen zusammenstellt. Diese Tabellen entstehen ja doch nachweislich nur ex 
post, d. h. sie stellen die Liquorbefunde dar, die man bei Fallen von klinisch 
oder anatomisch gesicherter Diagnose aus der Summe aller Beobachtungen 
zusammengestellt hat (kollektive Symptomatologie). Die reine oder auch prak- 
tische Liquordiagnostik hat aber den umgekehrten Weg zu gehen, d. h. 
hier haben nur die wirklich charakteristischen Befunde Wert, auf denen wir 
— eventuell ohne Zuhilfenahme von Anamnese und klinischem Befund — eine 
mehr oder minder gesicherte Laboratoriumsdiaghose aufbauen kénnen. Ziel 
der Liquordiagnose ist im besten Fall eine atiologische Diagnose, z. B. Lues 
oder Tuberkulose, dieselbe la8t sich nur fiir eine relativ kleine Reihe von 
Krankheitsbildern erméglichen, aber hier auch haufig mit einer so verbliiffenden 
Sicherheit und Feinheit in der Erfassung selbst minimalster Veranderungen, wie 
das kaum auf einem anderen Gebiete der Laboratoriumsdiagnostik méglich ist. 

. Sehr haufig miissen wir uns mit einer ,Zustandsdiagnose“ 
(Diagnose eines mehr oder minder eindeutigen Symptomes oder Symptomen- 
komplexes) begniigen, z. B. ,,Liquorstauung. Derartige Symptome bilden 
dann den Abschlu8 der reinen Liquordiagnostik, die aber unter Umstanden 
zusammen mit Anamnese und klinischem Befund noch immer eine exakte 
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Diagnose erméglichen kann. Daneben gibt es eine ganze Reihe (lokaler) Er- 
krankungen, die zu geringen und deshalb zum Teil uncharakteristischen Ver- 
anderungen fiihren, wo wir uns mit negativen Feststellungen begnigen mussen, 
die aber, besonders auch fiir dieTherapie, von groBem Werte sein konnen. Wenn 
wir uns z. B. mit der Feststellung begniigen miissen, daB ein Liquor ,,nicht 
normal reagiert, diese Feststellung aber dahin erganzen konnen, d aBeine 
Lues unwahrscheinlich oder mit Sicherheit auszu- 
schlieBen ist, so ist auch diese Form der Diagnostik fiir die Klinik unter 
Umstanden von ausschlaggebender Bedeutung. 

Einen selbstandigen und in sich abgeschlossenen Teil der speziellen Dia- 
gnostik biidet die Feststellung derjenigen Veranderungen des dialysablen 
Anteils, wie er sich bei allgemeinen Stoffwechselstorungen findet. Diese .Ver- 
anderungen wurden bisher fiir die Praxis iiberhaupt nicht verwertet, zum Teil 
wohl deshalb, weil sie fiir die Diagnose der Atiologie einer Komaform zwar 
keine Bedeutung haben, wohl aber kommt ihnen eine solche unter Umstanden - 
fiir die Erkennung der Zustande zu, die wir als ,Komabereitsc haft 
bezeichnen mochten. 

Eine ganz besonders wichtige, in praxi vielleicht sogar die wichtigste Auf- 
gabe der speziellen Diagnostik sehen wir in der ,Diagnose des 
Normalliquor“, da dieselbe gerade fiir die Luestherapie und -prognose 
von noch nicht abzuschatzender Bedeutung ist und bisher unbekannt war. Wir 
werden hier auch auf den groBen Unterschied hinweisen, der besteht zwischen 
der Diagnose und der Formel (Formule chimique oder Reaktions- 
spektrum) des Normalliquor. 

Beziiglich der Diagnostizierbarkeit verschiedener Erkrankungen, 
Zustande und Symptomenkomplexe kénnen wir folgende Gruppen unterscheiden, 
deren Reihenfolge in diesem Schema auch ungefahr einen Ausdruck geben 
soll fiir die Wichtigkeit und charakteristischen Wert der Liquorbefunde: 

I. Normalliquor ; 

II. Atiologische Diagnosen : 

a) Lues (Anhang: multiple Sklerose), 
b) Tuberkulose, 
c) septische Infektionen, 
d) (Malaria, Schlafkrankheit, Echinokokken u. s. w.); 
Ill. Zustands- (symptomatische) Diagnosen: 
a) Liquorblutung: 
1. essentielle (Anhang: Tumoren), 
2. akzidentelle, 
b) Liquorstauung (Wirbelcaries, Tumoren, Meningitis) ; 
c) Liquorvermehrung (chronischer Hydrocephalus) ; 
IV. Diagnose des Koma bzw. der Komabereitschatt : 
a) Diabetes, 
b) Uramie, 
c) Eklampsie ; 
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V. Erkrankungen mit uncharakteristischen Liquorveranderungen (nicht 
diagnostizierbar, aber eventuell AusschluB von Lues). 


Der Normalliquor und seine Diagnose. 


Wir haben bereits dfter betont, daB es einen groBen Unterschied bedeutet, 
ob wir eine F or mel des Normalliquor durch Zusammentragung einer groBen 
Reihe von Einzelanalysen zusammenstellen (kollektive, unkritische Sympto- 
matologie) oder uns bemiihen, eine Diagnose des Normalliquor 
exakt zu begriinden. 

Bei der Aufdeckung dieses Unterschiedes brauchen wir einen Vergleich 
nur mit der Formule chimique Mestrezats durchzufithren, da dessen Analysen 
des Normalliquor weitaus das Beste und Ausfiihrlichste darstellen, was wir 
in der Literatur besitzen. 

Mestrezats ,,Formel des Normalliquor enthalt ziffernmaBige Angaben 
iiber 43(!) verschiedene analytische Methoden. So wertvoll nun — wenigstens 
in theoretisch-wissenschaftlicher Beziehung — diese Analysen sind, so ist doch 
zu bedenken, da dieselben erstens niemals auch nur zum kleinen Teil an ein 
und demselben Liquor ausgefithrt werden kénnen und zweitens, was noch 
viel wichtiger ist, selbst in ihrer Gesamtheit nicht im stande 
waren, die ,Diagnose: Normalliquor® zu begrinden. 

Da wir hier das eklatanteste Beispiel vor uns haben, wie sehr eine 
kritische Auswahl der Untersuchungsmethoden bei A2uBerster techni- 
scher Exaktheit einer noch so langen Tabelle iiberlegen ist, lohnt es 
wohl, hier diese Differenz exakt zu begriinden. 

Wir betonen an dieser Stelle nochmals: eine exakte Liquordiagnostik mit 
optimaler Leistungsfahigkeit ist nur dann zu erreichen, wenn zwei Momente 
weit mehr beriicksichtigt werden, als das bisher geschah. Das eine Moment 
liegt in der Beriicksichtigung der pathologischen Physiologie 
(vorzugsweise Permeabilitat), das andere Moment liegt in der Erkenntnis, 
daB fiir die Durchfithrung von Liquoranalysen eine so groBe Exaktheit der 
Methoden verlangt werden mu, wie man dies in dem Mafe bei keiner anderen 
Laboratoriumsdiagnostik bisher gewohnt ist. Dies bezieht sich keineswegs. nur 
auf die technischen Schwierigkeiten der Goldreaktion, von der manche Autoren 
glauben, da8 ihr praktischer Wert durch die angebliche Schwierigkeit der Aus- 
fihrung herabgemindert wird*. 

Dies ist ein fundamentaler Irrtum, denn jede Methode muB fiir den Un- 
geiibten um so schwieriger werden, je feiner die damit zu erzie- 
lenden Resultate sind. Dies gilt in ganz gesetzmaBiger Weise auch fiir 
die quantitative EiweiBbestimmung, besonders aber fiir die exakte Bestimmung 
des EiweiBquotienten, in ganz demselben MaBe wie fiir die Goldreaktion. 


sd Wir glauben sogar im Gegenteil, daB8 in der Frage, ob ein Untersucher die 
Goldreaktion beherrscht oder nicht eine gute ,,persénliche Kontrolle“ dafiir gegeben 


ist, ob er den technischen Schwierigkeiten auch der iibrigen, heute notwendigen Methoden 
gewachsen ist. 
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Es kommt immer wieder auf dasselbe hinaus: Wer sich mit der Erkennung 
grober Veranderungen begniigt, dem gentigen grobe Methoden, dies gilt bei 
der Liquordiagnostik ebenso wie bei dem Verhaltnis der gewohnlichen ,,Wasser- 
mannschen Reaktion“ im Blute zu einer quantitativen ,,Seroreaktion“. Die 
,Vogel-StrauB-Taktik“, die darin liegt, ist teilweise auch deshalb bequem, weil 
die Schwierigkeiten natiirlich bei der Uberlegung anwachsen, was man mit 
so geringen Verdnderungen, wie sie in der Nahe des Normalpunktes liegen, 
anfangen kann und soll. Trotzdem mu8 das Ziel der Liquordiagnostik (ebenso 
wie das der Seroreaktion) sein, die Methoden so weit zu verfeinern und sie auch 
allgemein anzuwenden, daB die Diagnose der normalen Liquor- 
zusammensetzung mit absoluter Sicherheit ermdglicht ist. 

Betrachten wir von den eben entwickelten Gesichtspunkten die Methoden 
Mestrezats, auf denen seine Formel des Normalliquors aufgebaut ist, so 
méchten wir nach unseren heutigen Erfahrungen behaupten, daB kaum eine, 
wenigstens von den Methoden, die praktisch verwertbare Resultate tiberhaupt 
erwarten lassen, den Anforderungen an Exaktheit geniigt, die wir heute stellen 
miissen, trotzdem seine Technik mit einer Verschwendung von Liquormaterial 
arbeitet (z. B. 8 cm® [!] Liquor allein fiir die Zuckerbestimmung, die trotzdem 
ungenau ist), die von vornherein zu verwerfen ist. Dasselbe gilt aber auch fiir 
die Zusammenstellungen Eskuchens, die wohl im wesentlichen eine Kombi- 
nation der in der Literatur niedergelegten Resultate bringen, allerdings mit 
einer starken Hinneigung zu der Einseitigkeit der Hamburger Schule. 

Die Diagnose des Normalliquors ist nun in dem Ergebnis der von uns 
aufgestellten allgemein obligaten Reaktionen bereits vollkommen 
gesichert. Diese Reaktionen sind der zeitlichen Folge nach geordnet: 

1. Inspektion : 

a) Verfarbung: 0, 
6) Fibrin: 0. 

Wenn wir das Ergebnis dieser Feststellungen in den folgenden Tabellen 
in der eben gegebenen Weise notieren, so verweisen wir auf die friher 
gemachten Hinweise, welche besonderen MaBnahmen wir als zur Inspektion 
gehoérig betrachten. 

2. Quantitative EiweiBbestimmung: 0-18°/,., Goldreaktion: 0. 

3. Zellpraparat: vereinzelte Rundzellen. 

Dies ist die zeitliche Reihenfolge der Reaktionen, von denen die 
Inspektion zwar selten, aber bei positivem Befund doch sehr wertvolle Anhalts- 


* Als Beweis, wie wenig bei Eskuchen die quantitativen Verhaltnisse (Korrelation 
der Symptome) in Betracht gezogen werden, fiihren wir ein beliebig herausgegriffenes 
Beispiel an. Er schreibt (S. 158): ,,Als erstes Zeichen der beginnenden Paralyse ist 
die positive Globulinreaktion anzusehen, es folgt die Pleocytose. Ziemlich friihzeitig 
sind Wassermannsche Reaktion und die Kolloidreaktionen positiv.‘ DaB diese Darstellung 
nur modglich ist, wenn man die Korrelation iiberhaupt nicht kennt, bedarf es fiir jeden 
Erfahrenen nur eines Hinweises, keines Beweises, ahnlich konstruierte Symptomenbilder 
finden sich an jeder Stelle des Buches. 
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punkte liefert. Sie ist auch fir die Feststellung des Normalliquors absolut not- 
wendig. Wir betonen dies umsomehr, als die Veranderungen, die eventuell 
den Verdacht auf einen Tumor hinlenken kénnen (Gelbfarbung), haufig so 
minimal sind, daB derartige Liquoren leicht mit normalen verwechselt werden 
kénnten, und so paBt auch die Formule chimique von Mestrezat vollkommen 
auf diese minimalen pathologischen Befunde, die also auf diese Weise nicht 
erkannt wiirden, wahrend das von uns gegebene diagnostische Schema die Ab- 
weichung aufdeckt. 

Da nun die erste Orientierung nur in seltenen Ausnahmefallen 
durch die Inspektion gegeben wird, meist erst durch quantitative Eiweif- 
bestimmung + Goldreaktion, so wollen wir in unseren diagnostischen Tabellen 
diese Reaktionen an erster Stelle auffiihren. Wir betonen, daB wir aus den friher 
angegebenen Griinden keinen Wert daraut legen, daB die Diagnose des Normal- 
liquors eigentlich mit einer einzigen Methode: der Goldreaktion, in praktisch 
vollkommen ausreichender Weise geleistet werden kann, wir betrachten die 
beiden Reaktionen (quantitative EiweiSbestimmung + Goldreaktion) als eine 
der gegenseitigen Kontrolle wegen zusamm engehoérige Einheit 
und werden ihre Resultate immer zusammen notieren. | 

Der Zellbefund ist nach den Feststellungen der Inspektion und 
quantitativen EiweiBbestimmung +- Goldreaktion zur Sicherung der Diagnose 
iiberfliissig; es handelt sich also in diesem Falle um keine absolut obligate 
Methode, doch ware eine derartig weitgehende Unterscheidung nur Pedanterie, 
weil sie nur fiir diesen Spezialfall Anwendung finden kénnte, und wir rechnen 
somit das Sedimentpraparat zu den absolut obligaten Methoden. 

Die Diagnose des Normalliquors ist demnach in der Form, 
wie wir sie auch fiir die spater zu beschreibenden Krankheitsbilder geben 
wollen, so zu bezeichnen : 


I.a) (d. h. allgemein obligate Methoden) : 
1. quantitative EiweiBbestimmung: 0°18°/,0, 
2. Goldreaktion vollkommen negativ, 
3. Zellpraparat: vereinzelte Rundzellen, 
A. Inspektion: 
a} Verfarbung: 0, 
b) Fibrin: 0; 

1.6) (d. h. Methoden, die sich nach diesem Ergebnis als obligat erweisen) 

keine. (Die Diagnose ist abgeschlossen.) 

Diagnose: Normalliquor. 

Liquorverbrauch: 0:-4—0:7 cm’ Liquor. 

Diese Diagnose gilt natiirlich, wie bereits 6fter betont, mit Ausnahme der 
Allgemeinintoxikationen, die nur den dialysablen Liquoranteil verandern; die 
Bezeichnung ,,Normalliquor“ soll also nur eine Abkiirzung fir _,,eiweiB- 
normalen Liquor“ bedeuten. Wir halten die letztere Bezeichnung aber fiir 
ungeeignet, weil sie der klinischen Wertigkeit des Befundes nicht gerecht wird. 
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Wenn wir nun dea Unterschied bestimmen wollen, warum diese wenigen 
Methoden (eigentlich nur die Kombination Eiweifbestimmung -+ Gold- 
reaktion) mit ihrem minimalen Liquorverbrauch eine exakte Diagnose 
erméglichen, wahrend dies mit der Formule chimique nicht méglich ist, selbst 
wenn wir alle 43 Reaktionen ausfiihren kénnten, so kommen wir zu folgender. 
Feststellung : 


I. Die Diagnose des Normalliquors (AusschluB von lokalen 
Liquorerkrankungen) ist basiert auf der Erfahrungstatsache, daB der normale 
Liquor seinen EiweiBgehalt praktisch mit absoluter Konstanz festhalt. 


DaB Mestrezat, dessen Zahlenangaben iiber den Eiwei®gehalt des Normalliquor 
das einzig brauchbare Vergleichsmaterial darstellen, eine so ungeheure Breite in der 
Schwankung des NormaleiweiSgehaltes angibt (0-00—0-°32%oo!), liegt zum groBten Teil, 
aber nicht ausschlieBlich, an seiner Technik. Solange wir dieselbe anwendeten, hatten 
wir 4hnliche Schwankungen, die aber im Gegensatz zu dem Ausfall der Goldreaktion 
standen. Uber derartige technische Unzulanglichkeiten belehren nur exakte Doppel- 
bestimmungen, und auch dies bedarf noch einer Erlauterung, da es einen Punkt von 
allgemeiner Bedeutung betrifft. Wenn man Doppelbestimmungen mit der Methode von 
Mestrezat in der Weise macht, wie das wohl meist geschehen ist, daB man den gleichen 
Triibungsstandard benutzt, dann betragen die Fehler vielleicht nur 10—20°/o, also nur 
so viel, als durch die Ungenauigkeit der Ablesung bedingt ist. Dies ist aber keine exakte 
Doppelbestimmung, denn wenn man dieselbe von Anfang bis zu Ende doppelt ausfiihrt, 
d. h. auch einen neuen Standard herstellt, was allerdings recht viel Arbeit erfordert, 
dann betragen die Fehler eventuell 50 bis mehrere 100°%o. 

Diese technische Unzulanglichkeit ist aber noch immer keine geniigende Erklarung 
fiir die auffallende Differenz in Mestrezats und unseren eigenen Resultaten, wobei wir 
annehmen méchten, daB& die von uns gefundene Konstanz schon an und fiir sich einen 
hoheren Grad von Wahrscheinlichkeit besitzt, da sie zum mindesten nicht durch technische 
Fehler bedingt sein kann. Die Hypowerte Mesérezats sind sicher reine Fehler der Technik 
und geben einen Anhalt, wie hoch dieselben prozentual zu veranschlagen sind. 


Ein noch weit wesentlicheres Moment sehen wir in der Auswahl des Materials. 
Friiher benutzte man fiir derartige Bestimmungen meist das bei Lumbalanidsthesien ge- 
wonnene Material und begniigte sich mit klinischer Diagnose und Anamnese. Dies Vor- 
gehen mu8 zu ganz falschen Ergebnissen fiihren, denn kleine Erhohungen des Eiweif- 
wertes finden sich haulig bei ungeniigend oder gar nicht behandelter Lues und umgekehrt 
wiederum kann man sagen, da prozentual unter allen pathologischen Liquorverande- 
rungen die Lues mit schitzungsweise 95°/o, wenn nicht noch mehr, beteiligt ist. Wir 
miissen also bei der Auswahl des Materials Lues mit méglichster Sicherheit auszuschlieBen 
versuchen, DaB man fiir derartige Untersuchungen alle Falle mit positiver W assermann- 
schen Reaktion im Serum ausschalten muf, halten wir fir eine von vornherein selbst- 
verstandliche Forderung, aber selbst der negative Ausfall nach Originalmethode geniigt 
hierfiir bekanntermaBen noch langst nicht. Es ist eine zwar theoretisch allseitig an- 
erkannte, aber praktisch ebenso vernachlassigte Tatsache, daB der negative Aus- 
fall der Wassermannschen Reaktion fiir den AusschluB von Lues voll- 
kommen wertlos ist. Wenn wir nachweisen wollen, da8 ein Blut »luesnormal 
reagiert, was im iibrigen noch immer nicht identisch ist mit dem sicheren Aus- 
schlu® einer Lues, so kénnen wir dies nur bei gleichzeitiger Verwendung aktiver 
Seren und ,maximaler Extraktdosen® (Erklarung s. bei Tabes). Nur wena 
wir unter diesen Kautelen eine Auswahl des Materials treffen und auferdem technisch 
jeistungsfahigste Methoden verwenden, nur dann kénnen wir uns einwandfrei von der 
Konstanz des EiweiBgehaltes des Normalliquor iiberzeugen. 
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Il. Wir brauchen also zur Stellung der Normaldiagnose eine Methode, 
die diese Feststellung mit absoluter Exaktheit leistet, dies ist die Einheit: 
(quantitative EiweiBbestimmung + Goldreaktion). 

IIL. Ist die Exaktheit der EiweiBbestimmung nicht auf das erreichbare 
HochstmaB getrieben, so reicht eine noch so ausgedehnte Heranziehung anderet 
— nichtentscheidender — Methoden nicht dazu aus, die Diagnose 
Normalliquor zu erzielen. 

Nach dem Befunde einer noch so verlangerten Formule chimique oder 
eines Reaktionsspektrums kann der Liquor normal sein, er braucht es 
aber durchaus nicht. Wir glauben, daB sich in der gesamten Liquordiagnostik 
kaum ein zweites Beispiel finden 148t, mit dem sich so schlagend beweisen 
lieBe, wie notig ist: 

1. eine kritische Auswahl der im allgemeinen und speziellen Fall gleich 
passenden Methoden, bei Ausschaltung aller tberflussigen Analysen ; 

2. eine auf das erreichbare HéchstmaB getriebene Exaktheit der Methoden, 
wenigstens soweit es sich um solche von ausschlaggebender Bedeutung handelt. 


Weiterer Ausbau und Vervollstandigung der Diagnose 
Normalliquor. 


Wir haben weiter oben in der tabellarischen Zusammenstellung die 
Methoden und ihre Resultate angegeben, die zur Stellung der Diagnose 
Normalliquor berechtigen. Wenn wir hier von einer weiteren Vervollstandigung 
sprechen, so soll damit keineswegs gesagt sein, daB die dort angegebenen 
Befunde an sich einer weiteren Erganzung bediiriten. 

Wir haben aber im vorausgehenden Kapitel darauf hingewiesen, daB die 
Stérungen der Permeabilitat sowohl den dialysablen als auch den kolloidalen 
(+ corpuscularen) Liquoranteil betreffen kénnen, u. zw. in der Weise, daB die 
geringfigigste Stérung der Permeabilitat (Reihenfolge der Kommunikations- 
Ssymptome) sich zuerst in einer alleinigen Veranderung des 
dialysablen Anteils bemerkbar machen kann, u. zw. zuerst in dem 
Syndrom (Zucker: hyper, Chloride: hypo, Eiwei®: normal). 

Wir brauchen hier nicht noch einmal zu wiederholen, warum dieser 
theoretisch héchst bedeutsame Befund in praxi keinen allzu groBen Wert hat* 
es ist aber zu bedenken, daB wir zu der Stellung unserer Diagnose bisher nur 
04—07 cm* Liquor verbraucht haben, und der Liquor ein so kostbares 
Material vorstellt, da8 man nur ungern die iibrigbleibende gréBere Menge 
verloren gibt. 

Es ist ferner zu beriicksichtigen, daB eine diagnostische Verwertung der 
Ergebnisse anderer Methoden fiir pathologische Falle nur dann mit Sicherheit 


an ie der Diagnose (inklusive Ausschlu8) der luetischen Liquorerkrankungen noch 
a iger a s in anderen Fallen, da die luetischen Erkrankungen leichteren und mittleren 
rades tiberhaupt keine Stérung der Permeabilitiit bedingen. 
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médglich ist, wenn wir fiir jede Methode die Normalzah| bzw. die még- 
lichen Schwankungen derselben unter normalen Verhaltnissen genau kennen. 
Aus diesem und vorwiegend aus dem letzten Grunde halten wir es fiir durch- 
aus wiinschenswert oder sogar notwendig, an jedem zur Verfiigung stehenden 
Liquor, besonders aber bei normalem, so viele Methoden auszufihren, bis er 
restlos aufgebraucht ist. Aber selbst hierbei ist eine nach methodischen Ge- 
sichtspunkten geordnete Reihenfolge einzuhalten, denn es ware z. B. voll- 
kommen sinnlos, bei einem Eiwei®befund von 0°18°/,, etwa eine Nonnesche 
oder gar Wassermannsche Reaktion oder eine Priifung auf Hamolysin oder 
Complement auszufithren (Korrelation der Befunde), da diese Reaktionen 
erstens negativ ausfallen miissen und zweitens ihr negativer Ausfall wegen 
der Limesverhaltnisse vollkommen wertlos sein mu. (Wertlosigkeit einer 
solchen Methode fiir die ,negative Diagnose“, d. h. AusschluB einer 
Erkrankung bzw. Veranderung.) 

Aus den angefiithrten Griinden und besonders mit Riicksicht auf die Fest- 
stellung von Permeabilitatsstérungen selbst leichtesten Grades wiirden wir 
nach Abschlu& der zur Sicherung der Diagnose angegebenen obligaten 
Methoden zur weiteren Aufarbeitung als fakultative Methoden (II) in erster 
Linie die Bestimmung von Zucker und Chloriden empfehlen, natiirlich wie 
immer bei gleichzeitiger Bestimmung der Blutwerte. Sind auch diese Werte 
normal, so kann uns keine weitere Untersuchungsmethode auch nur das Ge- 
ringste mehr einbringen. Alle iibrigen Symptome sind nutzlos, und 
auch hier koénnen und miissen wir in dem Grade der Uberfiliissigkeit noch 
weitere Unterscheidungen durchfiihren, denn wir miissen auch jetzt noch die 
Methoden unterscheiden, die relativ iiberfliissig sind (als beliebiges Beispiel 
greifen wir etwa die Analyse der Liquorasche heraus), d. h. nichts Neues 
fiir die Diagnose bringen kénnen, von denen, die absolut tberflissig, dehy 
sinnlos sind, weil sie negativ ausfallen miissen, ohne da diesem Befund 
irgendwelche verwertbare Bedeutung zukommt. Die hier angefiihrte Unter- 
scheidung besteht zwischen allen Methoden quantitativer Bestimmung auf der 
einen Seite, die immerhin einen Normalwert, also doch etwas Positives er- 
geben, gegeniiber allen anderen Methoden mit einem Limes erst innerhalb der 
pathologischen Breite (Nonne, Wassermannsche Reaktion), die keinen Normal- 
ausfall, sondern nur einen wertlosen negativen Ausfall ergeben k6onnen. 

Wenn wir nun zum Schlu8B den Versuch machen, eine tabellarische Zu- 
sammenstellung der Reaktionsergebnisse des Normalliquor zusammenzustellen, 
so brauchen wir wohl nicht noch einmal besonders darauf hinzuweisen, welch 
entscheidenden Wert wir legen nicht auf die Zahl der hier anzufiihrenden ge- 
samten Untersuchungsmethoden, sondern auf die Erkennung der Wertigkeit 
und die Zusammenfassung zu Gruppen gleicher oder annahernd gleicher 
Wertigkeit. Wir teilen nun alle Untersuchungsmethoden nach dem bereits auf 
S. 552 gegebenen Schema in Gruppen verschiedener Wertigkeit ein, die 
natiirlich bei normalen und verschiedenen pathologischen Zustanden sich stark 
gegeneinander verschieben, u. zw.: 
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I. Absolut obligate Methoden , 
a) allgemein obligat, 
b) im speziellen Falle, d. h. je nach dem Ausfall der Methoden der 
Gruppe I., a) sbligat; 
II. fakultative: 
III. theoretisch bedeutsam, praktisch meist tberflissig ; 
IV. im speziellen Fall iiberfltssig ; 
V. im speziellen Fall irrefithrend; 
VI. in jedem Fall iberflissig*. 


Tabelle der Reaktionen des Normalliquors und ihrer 
Ergebnis se; 
1.2) Quantitative EiweiBbestimmung: 0-18—0-19°/,,, 
Goldreaktion: vollkommen negativ, 
Zellbefund: vereinzelte Rundzellen, 
Inspektion: Fibrin 0, 
Verfarbung 0. 
I. 6) keine. 
II. Zucker: 0°050—0'056°/,, 
Chloride: 0°730—0°735°/,. 
Wenn man nur die Reaktionen der Gruppe I beriicksichtigt, ist der 
Liquorverbrauch: 0°4—0°7 cm’, 
Diagnose: normaler (d. i. eiweiBnormaler) Liquor, 
Konklusion: AusschluB einer lokalen ,,Liquorerkrankung“, im speziellen 
einer luetischen Affektion der Meningen. (!) 
Unter Hinzuziehung der fakultativen Methoden ist der 
Liquorverbrauch: 1°1—1°7 cm’. 
Konklusion: Geht noch etwas weiter als bei alleiniger Heranziehung der 
Gruppe I, sie lautet bei Werten innerhalb der Normalbreite: Aus- 


* Die Zuteilung zu dieser letzteren Gruppe wird sich selbstredend niemals mit der 
Exaktheit durchfiihren lassen wie etwa die Analyse, ob der Nonneschen Reaktion oder 
der quantitativen Eiwei®bestimmung in jedem Falle der Vorzug zu geben sei; es 
handelt sich vorzugsweise um die Gruppe der unniitzen Variationen. Wir rechnen zu 
dieser Gruppe die Nonnesche Reaktion, auch in fraktionierter Ausfiihrung nach Kafka, 
die Reaktionen nach Rof-Jones, Noguchi, Pandy, Sublimatreaktion nach Weichbrodt, 
Mittelstiickreaktion nach Braun-Husler, Ninhydrinreaktion, Reduktionsindex nach Meyer- 
hofer, Permanganatreaktion nach Boveri, die Saponinreaktion (Hauptmann), Taurochol- 
reaktion (Danielopulo), die als Ersatz der Goldreaktion vorgeschlagenen _,,Kolloid- 
reaktionen“ u.s. w. 

Auf diese Gruppe werden und brauchen wir daher bei der Aufstellung unserer 
Tabellen keine Riicksicht nehmen, sie scheiden unserer Ansicht nach gegeniiber den als 
besser erkannten gleichstrebenden Reaktionen von vornherein aus. Da®R ein Teil der 
theoretisch bedeutsamen Reaktionen beinahe ebensogut in diese Gruppe eingestellt werden 
kénnte, spielt keine groBe Rolle, in praxi kommt es hauptsdchlich auf die Ausscheidung 


dessen an, das wirklich und vollkommen iiberfliissig ist, weil das Gesamtergebnis in keiner 
Weise weiter vervollstaindigt wird, 
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schlu8 einer ,meningealen Reizung“, d. h. Permeabilitatsstorung 
leichtesten Grades, 
III. Theoretisch bedeutsame, praktisch iiberfliissige Reaktionen: 

Spec. Gew.: 1007—1008, 

Gefrierpunkt: 0°57°, 

Trockenriickstand: 10°7—10°8°/,9, 

Organische Substanz: 2°0—2°2°/,., 

Anorganische Substanz: 0°86—0'87°/,, 

EiweiBquotient: ca. 1:1, 

Gesamtstickstoff: 0°019°/,, 

Harnstoff: 0°005—0°000°/,, 

Phosphate: 0°0015°%/,, 

Permeabilitat: funktionelle Priifung nach Mestrezat: 

0:0007—0:0011°/, Nitrat. 
Diese Gruppe hat in praxi trotz ihrer beliebig zu vergroBernden Aus- 
dehnung selten oder nie eine besondere Bedeutung. 

IV. Im speziellen Fall iiberfliissige Reaktionen: 

Fermentnachweis, 

Hamolysin, 

Complement u. s. w. 
V. Im speziellen Falle irrefithrende Reaktionen: keine. 

Die Tabelle bedarf bei der gewahlten Verteilung der Untersuchungs- 
ergebnisse auf die verschiedenen Gruppen keiner weiteren Erklarung mehr, 
besonders braucht der Unterschied gegeniiber den Formules chimiques oder den 
Reaktionsspektren wohl nicht noch einmal klargestellt zu werden. Auf die 
Angabe, welche Liquormenge im speziellen Fall fiir eine exakte Diagnose aus- 
reicht, méchten wir die Aufmerksamkeit ganz besonders hinlenken. 

Zum SchluB méchten wir noch auf einen Punkt von allgemeiner Bedeutung 
hinweisen, die in der Tabelle gemachte Unterscheidung zwischen ,,Dia- 
gnose“ und ,Konklusion“, auf die wir schon friiher hinwiesen. Es 
handelt sich dabei um die auch formal zum Ausdruck kommende Unterschei- 
dung des objektiven Liquorbefundes (reine Liquordiagnostik) 
und der Verwertungsmoglichkeit fiir die Klinik auf empiri- 
scher Basis. Die Diagnose ist der objektive Teil, und man mu8 bemiht sein, 
hier eine Formulierung zu finden, die ohne vorgefaBte Meinung wirklich nur 
das zum Ausdruck bringt, was objektiv durch den erhobenen Befund erwiesen 
ist. Eine Formulierung in dieser Richtung ist sehr schwer und wir muBten es 
im Laufe der Jahre immer wieder erleben, daB wir Formulierungen umstoBen 
muBten, die wir lange Zeit als definitive betrachteten. Die Konklusion ist mehr 
subjektiver und statistischer Art, sie ist vollkommen auf Empirie begriindet; 
infolgedessen wird sich auch ihre Formulierung mit zunehmender kasuistischer 
Erfahrung immer weiter verbessern. Im konkreten Fall wird sich die Kon- 
klusion auch dann wertvoller gestalten lassen, wenn sich aus der Klinik 
spezielle Fragestellungen ergeben, die eventuell selbst dann noch 


570 Carl Lange. 


exakt beantwortet werden kénnen, wenn die reine Liquordiagnostik kein in sich 
abgeschlossenes Resultat erméglicht. Trotz der hier betonten Schwierigkeiten 
und trotzdem wir uns gerade in dieser Frage bewuBt sind, wie sehr unsere 
Formulierungen als vorlaufige gelten miissen, legen wir auf diese Ver- 
suche entscheidenden Wert, denn nur auf diese Weise kommt man zu der Ent- 
scheidung, was wirklich als gesicherte Liquordiagnostik angesehen werden kann. 

Das Beispiel, zu welcher Konklusion die objektive Liquor- 
diagnose: ,,iweiBnormaler Liquor“ auf Grund der Erfahrung hinleitet, 
haben wir eben schon gegeben, wir méchten aber an dieser Stelle ein ganz 
besonders. einleuchtendes Beispie] anfiihren, um dem Unterschied zwischen 
Liquordiagnose und Konklusion, und die Notwendigkeit einer getrennten 


exakten Formulierung zu illustrieren, den Tumor. 

Eine exakte Liquordiagnostik des Tumors gibt es nicht, vielmehr fiihren die Ver- 
anderungen, die sich hier eventuell finden, zu der Liquordiagnose: minimale Blutung 
alteren Datums. Dieses diagnostische Ergebnis erscheint auf den ersten 
Blick recht belanglos, die daraus sich ergebende Konklusion lautet aber: Bei Aus- 
schlu8 (Klinik und Anamnese) einer Liquorblutung durch Trauma oder Apoplexie handelt 
es sich mit gréBter Wahrscheinlichkeit um einen Tumor. Hier tritt der Unterschied 
zwischen der voraussetzungslosen Liquordiagnose und der Verwertung fiir eine bestimmte 
Fragestellung klar zutage und es liegt auf der Hand, daB eine richtige klinische Wiirdigung 
der objektiven Laboratoriumsbefunde nur dann mOglich ist, wenn man die Trennung von 
Liquordiagnose (objektivem Befund) und Konklusion (klinischer Bewertung) durch eine 
moglichst exakte Formulierung scharf durchfiihrt. 


Der Liquor bei Lues. 


Die Liquorverhaltnisse bei Lues schlieBen sich in natiirlicher Folge der 
Besprechung der Normalverhaltnisse an, nicht nur weil sie an diagnostischem 
Wert und statistischer Haufigkeit auf gleicher Stufe stehen, sondern auch weil 
die pathologischen Veranderungen des Liquors bei Lues ein Moment aufweisen, 
dienormale Permeabilita t, das sie von allen anderen Liquorerkran- 
kungen trennt und als Verbindungsglied zum Normalliquor ausweist. 

Gerade hier ist die gleichzeitige Untersuchung des Blutes von entschei- 
dender Bedeutung und auBerdem auch noch ein Umstand, der bei der heutigen 
Entwicklung der Methodik meist vernachlassigt wurde. Namlich daB der 
Komplex einer Diagnose bzw. der diagnostischen Fragestellung sich nicht 
begniigen darf mit der Feststellung charakteristischer Veranderungen, die eine 
»POSitive Diagnose“ ergeben, sondern daB wir auch die »yhegative 
bzw. AusschluBdia gnose“ mindestens ebensosehr anstreben miissen. 
Die letztere interessiert vorzugsweise die Syphilidologie, u. zw. von therapeuti- 
Scher und diagnostischer Seite, und fallt mit der ,,Diagnose des Normal- 
liquors“ zusammen, beruht aber fast ebensosehr auch auf der ,Diagnose 
d es Normalblutes, woraus der Wert derartiger Feststellungen ohne- 
weiters erhellt. 


Wir méchten in einer mdglichst wenig vorwegnehmenden Formulierung 
folgende Behauptung aufstellen: 
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Das Problem der Prophylaxe syphilitischer Spat- 
erkrankungen, speziell des Centralnervensystems, ist 
vollkommen eingeschlossen in der rein technischen 
Frage der Feststellung des Normalzustandes von Blut 
wnd=Liguo r”: 

In der Prophylaxe liegt aber das Problem der Luesbekamptung 
iiberhaupt, sowohl in der generellen: Hygiene, Vermeidung der Uber- 
tragung, als in der individuellen: prophylaktische Therapie, Vermei- 
dung von Folgeerscheinungen. 

Am Anfang dieser Ausfiihrungen méchten wir unserer Auffassung Aus- 
druck geben, da® wir speziell bei einer Analyse der Liquorverhaltnisse bei 
Lues der alten Einteilung in verschiedene Stadien nicht den ge- 
ringsten Wert beilegen. Fiir den, der sich eingehend mit Liquoruntersuchungen 
bei Lues beschaftigt hat, verliert auch die versuchte Abgrenzung der ,,Meta- 
lues“ immer mehr an Bedeutung. Wir erlauben uns darauf hinzuweisen, dab 
unseres Erachtens die Versuche von pathologisch-anatomischer Seite, auch 
heute noch — d. h. nach Entdeckung der Spirochate bei Paralyse u. s. w. 
durch Noguchi — an dieser Unterscheidung festzuhalten, mehr aut lieb- 
gewordenen Vorstellungen als auf einer heute noch festzuhaltenden Frage- 
stellung beruhen. Die praktische Bedeutung dieser gegensatzlichen Auffassung 
wollen wir an einem Beispiel erlautern, um zu zeigen, da es sich hier nicht 
etwa um reine Kathederfragen handelt. 

Es ist von verschiedenen Seiten behauptet worden, daB es Falle von pro- 
gressiver Paralyse gabe, bei denen sich keine Liquorveranderungen nach- 
weisen lassen, also speziell auch negative Goldreaktion. Derartige FaAlle 
kénnten, wenn iiberhaupt, nur dann als beweisend angesehen werden, wenn 
die Diagnose durch Sektion erhartet ist. Die klinische Diagnose kann schon 
aus dem Grunde nicht als ausreichend angesehen werden, weil wir nach 
unseren Erfahrungen wissen, daB niemals sich bei einem solchen Befund 
ein fiir progressive Paralyse sicher beweisen der klinischer Symptomen- 
komplex finden kann. Auch die anatomische Diagnose wird sich niemals auf 
einen charakteristischen Gesamtbefund _ sstiitzen kdnnen. 
sondern nur auf einzelne, bisher als fiir progressive Paralyse charakteri: 
stisch angesehene Teilbefunde, denen man auf Grund der alten Vorstellungen 
auch heute noch einen iibertriebenen Wert beilegt. 

Wir behaupten nun, daB, wenn auch der Anatom in solchen Fallen 
(einzelne) Paralysesymptome erkennen mag, es sich prognostisch un d 


* Ob sich luetische Erkrankungen des Centralnervensystems bei richtiger Aus- 
nutzung der ,,Normalreaktionen von Blut und Liquor“ vermeiden lassen (wenigstens 
theoretisch), bedarf einer langeren Beobachtungsdauer. Die GesetzmaBigkeit in diesen 
Beobachtungen berechtigt uns aber schon heute wenigstens zu dieser Hoffnung. Wir 
méchten auch hier noch einmal betonen, wie sehr diese neue Symptomatologie der alten, 
rein dermatologischen iiberlegen ist, und daR bedauerlicherweise eine recht dogmatische 
Auffassung bisher eine richtige Ausnutzung stark beeintrachtigte. 
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therapeutisch — und darauf kommt es in praxi wesentlich an — 
niemals um eine typische Paralyse handelt, geschweige denn um eine pr o- 
gressive Paralyse, und das scheint uns doch fiir den hier zu wahlenden 
Standpunkt das wesentlichste Moment. Wir kénnen hier keine starren Begriffe 
gebrauchen, sondern miissen uns an die nattirliche Einteilung halten, auf die 
uns Prognose und Therapie hinweisen, und da geben eben die Liquorverande- 
rungen in diesem Falle die besten Richtlinien. 

Wir betonen ferner, daB wir alle Versuche strikte ablehnen, ver- 
schiedene Typen von Liquorveranderungen bei Lues herauszukonstruieren, 
die etwa der Tabes, Hirnlues, Paralyse oder auch der ,,banalen Meningeal- 
reizung“ zukommen sollen. Wenn wir trotzdem nach unseren heutigen Erfah- 
rungen, noch mehr als frither, auf die Bedeutung der Paralysenkurve der 
Goldreaktion Wert legen, so liegt dies keineswegs in dem Bestreben, auf diesem 
Wege weitgehende Differenzierungen zu versuchen, sondern es ist eine rein 
statistische Erfahrungstatsache. Die Paralysenkurve findet sich bei ausge- 
sprochener progressiver Paralyse (wir betonen nochmals das: progres- 
Sive) ausnahmslos. Wenn wir also eine gleiche Reaktion bei klinisch nicht 
(eventuell noch nicht) ausgesprochenem oder sogar negativem Befund er- 
heben, so mégen wir prognostisch bedenken, daB hier die Gefahr einer 
Paralyse sehr in Rechnung zu stellen ist. Wir méchten dies so formulieren: 
der Patient ,,reagiert wie“, nicht ist“, ein Paralytiker, und die Paralysenkurve 
ist ein nicht zu unterschatzendes Warnung SSignal in dieser Hinsicht. 

Wir sind nebenbei fest iiberzeugt, daB trotz dieser Unterscheidung es 
Sich fast ausnahmslos um beginnende oder drohende Paralysen handelt, aber 
wir behaupten keineswegs, daB nicht auch eine »Hirnlues“ (klinische Dia- 
gnose) eine Paralysenkurve aufweisen kann, nur wiirden wir einen solchen 
Fall prognostisch als drohende Paralyse behandeln. 

Die Verhaltnisse der Paralysenkurve und der Liquorveranderungen bei 
Paralyse iiberhaupt, die wir absichtlich hier zuerst besprochen haben, fiihren 
uns nun zu einem fiir die richtige Erkenntnis der Sachlage .entscheidenden 
Punkt. Die Liquorveranderungen bei verschiedenen Formen der Lues des 
Centralnervensystems sind durchaus nicht ein direkter Ausdruck der 
anatomischen Eigenart dieser Veranderungen, kénnen also auch niemals 
eine diesbeziigliche Differenzierung ergeben, sie sind vielmehr ledge leh 
ein quantitativer: Ausdruck der bei den einzelnen 
Formen verschieden starken entzundlichen Infiltra- 
tion der Meningen. 

Diese Feststellung hat fiir die Liquordiagnostik auch auBerhalb der Lues 
Bedeutung: dieselbe 148t lediglich die meningealen Veranderungen dia- 
gnostizieren. Diese meningealen Veranderungen kénnen allerdings entsprechend 
der 6fters betonten hamatogenen und endogenen Genese der Liquorverande- 
Tungen zweifacher Art sein: sie konnen erstens auf einer Permeabilitatsstérung 
und zweitens auf einer (nicht hamatogenen) entziindlichen Infiltration be- 
ruhen. Diese Unterscheidung hat natiirlich nur fir die eigentlichen Liquor- 
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erkrankungen Bedeutung, die mit normalem Blutchemismus kombiniert sind, 
daneben findet sich dann die Gruppe von Liquorveranderungen (nicht 
erkrankungen), die lediglich durch gestérten Blutchemismus bedingt 
sind. 

Vergleichen wir z. B. die progressive Paralyse mit der reinen Tabes, 
so zeigt die erstere die starksten Liquorveranderungen (Aquivalent in quanti- 
tativer Hinsicht: die Paralysenkurve), weil hier die meningeale Infil- 
tration den hochsten Grad erreicht. Die reine Tabes zeigt im Gegensatz 
zu den eventuell sehr starken klinischen Ausfallerscheinungen meist minimale 
Liquorveranderungen, weil die (nie ganz fehlende) Entziindung der Meningen 
nach Intensitat und Extensitat nur geringe Grade erreicht. Finden sich nun 
weiter bei einem Patienten, bei dem klinisch tabische Symptome im Vorder- 
grund stehen, quantitativ starke Liquorveranderungen, so ist der Verdacht 
einer Kombination mit Paralyse (Taboparalyse) unseres Erachtens hinreichend 
begriindet. Es ist uns dabei vollkommen gleichgiiltig, ob dieser Verdacht sich 
eventuell anatomisch bestatigen laBt, prognostisch und demzufolge auch 
therapeutisch ist unseres Erachtens ein solcher Fall als _,,Paralysis 
imminens“ zu betrachten. 

Worauf eigentlich diese Unterschiede beruhen, die im Faille der reinen 
Tabes zu einer so geringen, bei der progressiven Paralyse zu einer so exzes- 
siven Beteiligung der Meningen fihren, hat lediglich theoretisches Interesse. 

DaB wir bei der Liquoruntersuchung, speziell bei Lues, nur den Gr ad 
der ,Meningitis erkennen, hat bei der Tabes noch eine weitere 
Bedeutung. Eine ,,ausgeheilte“ Tabes kann infolge der (nunmehr stationaren) 
Zerstérung von Nervengewebe starke Ausfallerscheinungen 
zeigen bei gleichzeitig normalem oder doch minimal verandertem Liquorbefund. 
Die Kenntnis dieser Verhaltnisse gibt fiir Prognose und Therapie, was hier ja 
so gut wie gleichbedeutend ist, auBerordentlich wertvolle Gesichtspunkte. Die 
Zerstérung kénnen wir therapeutisch nicht beeinflussen, sondern nur die 
Meningitis, die Entziindung. Haben wir also einen Fall mit starken 
Ausfallerscheinungen bei gleichzeitig normalem Liquorbefund*, so ist anzu- 
nehmen, daB der ProzeB stationar ist oder geworden ist: von einer specifischen 
Therapie ist nichts zu erwarten. Haben wir umgekehrt einen Fall mit ausge- 
pragten (Blut- und) Liquorveranderungen, so sind die momentan zu beob- 
achtenden nervésen Stérungen auf zwei verschiedene Ursachen zuriickzufiihren : 

1. Die bleibenden Ausfallerscheinungen infolge von Zerstorung 
von Nervengewebe, 

2. die — therapeutisch zu beeinflussenden — StoOrungen infolge der 
meningitischen Infiltration. 


* Der Normalbefund in Blut und Liquor hat bei einmaliger Feststellung, besonders 
in unmittelbarem AnschluB an specifische Therapie, keine absolute Beweiskraft. Nétig ist 
die Feststellung des ,,stationaren Normalbefundes“ (s. spater). 

Sila 
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Das Verhaltnis von klinischen Symptomen zu Liquorbefund gibt uns 
demnach den besten Anhaltspunkt fiir Prognose und Therapie. Wir miissen 
hier iibrigens noch ganz entschieden betonen, daB diese Behauptungen nicht 
etwa aus der Verwertung von Liquorbefunden deduktiv konstruiert sind, sondern 
ganz umgekehrt sich empirisch aus der Beobachtung des Einflusses specifischer 
Therapie auf klinische Symptome und Liquorbefund zwanglos ergaben. 


Die reine Liquordiagnostik, auf die sich unser therapeutisches Programm 
einzig und allein aufbauen muB, solange és sich um beginnende (ohne 
ausgesprochene klinische Symptome), d. h. heilbare Falle handelt (prophy- 
laktische Therapie), kennt keine progressive Paralyse, Tabes oder Hirnlues. 
Sie kennt lediglich verschiedene Grade von Meningitis, und 
diese Verschiedenheit bezieht sich lediglich auf zwei Momente, die Ausdehnung 
und die Acuitat. Es gibt minimale Meningitis bei Tabes, ausgedehnte bei 
Paralyse, sehr akute Erscheinungen mit gleichzeitig starker Extensitat bei 
dem, was wir als ,,Hirnlues“ bezeichnen, wobei die Liquorveranderungen darauf 
hinweisen, daB wir es hier mit Zustanden zu tun haben, die zum mindesten 
prognostisch eine Beziehung zur Paralyse nahelegen. Mit reiner Liquor- 
diagnostik derartige Formen unterscheiden zu wollen, ist ein Irrtum, die 
Fragestellung ist aber auch praktisch ganz unnotig, da wir fiir die Therapie 
viel bessere Richtlinien gewinnen, wenn wir uns lediglich an das Ver- 
haltnis von klinischen Symptomen zu Liquorbefund 
halten und fiir diese Zwecke den Versuch einer anatomischen Differenzierung 
entschlossen aufgeben. 


Wir miissen nun die Permeabilitatsverhaltnisse bei Lues 
einer genaueren Analyse unterziehen; es handelt sich hier um das wichtigste 
Kapitel der Liquorpathologie, womit sich, wie schon 6fter gezeigt, die quali- 
tative Zusammensetzung des pathologischen und normalen LiquoreiweiB 
und die Herkunft der Rundzellen ergibt. Man kann diese Verhaltnisse untet 
folgendes Gesetz zusammenfassen: Die luetische Meningitis 
verlauft im allgemeinen ohne (merkliche) Stérung der 
Permeabilitad 


Bei sehr intensiver und extensiver Meningitis, z. B. bei ,,Paralyse“, findet 
Sich proportional dazu eine geringe Durchlassigkeit, deren (hamatogener) 
Effekt auf die Zusammensetzung von Liquoreiwei8 und Zellbild aber stark 
zurtcktritt gegeniiber der endogenen Komponente (vgl. was wir frither iiber 
das Verhaltnis der Goldreaktion zum Nachweis von Hamolysin u. s. w. bei 
progressiver Paralyse ausfiihrten). 


Dies Gesetz erklart die Verhaltnisse bei Lues, die in einem Gegensatz zu 
allen anderen Liquorerkrankungen stehen, vollkommen. Es gibt nach unserer 
kasuistischen Erfahrung nur eine einzige Ausnahme von diesem Gesetz, die 
sich aber auch durch die besonderen Verhaltnisse restlos erklaren 1aBt und 


veriutlich beziiglich der Haufigkeit ihres Vorkommens geradezu als Raritat 
bezeichnet werden muB. 
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Bei Besprechung der Liquorstase (s. besonderen Abschnitt) werden wir 
zeigen, daB eine die Pendelbewegung des Liquors hemmende 
Barriére (unter diese Formulierung lassen sich die verschiedenen ursach- 
lichen Faktoren wohl am besten gleichmaBig unterbringen) infolge des Stau- 
ungsdruckes zu einem AuBerst reichlichen Durchtritt von Plasma durch Druck- 
filtration in den Liquor fithren kann: Xanthochromie+Coagu- 
lation massive. 

Dieses ,,Syndrom“ kann, abgesehen von raumbeengenden Pro- 
zessen auch durch meningitische Verwachsungen oder An- 
schwellungen bedingt sein: 1. rein mechanische, 2. rein entziindliche Stase, 
3. Kombinationsform, und diese Verhaltnisse kénnen nach unserer bisherigen 
Erfahrung ganz ausnahmsweise auch bei einer luetischen Meningitis in aus- 
gesprochenem Gradé zu stande kommen. 

Es diirite hier der Platz sein, die Besprechung dieses Zustandes, der 
trotz seiner ungewohnlichen Seltenheit hervorragendes theoretisches Interesse 
beansprucht und uns im Laufe der weiteren Besprechung nicht mehr beschat- 
tigen wird, hier gleich vollstandig zu erledigen. 

Was nun zunachst die Mdglichkeit betrifft, derartige Zustande zu dia- 
gnostizieren — ein Punkt, der ja gerade hierbei zuallererst zu erledigen 
ist — so miissen wir von vornherein betonen, daB eine exakte objektive Diagnose 
aus dem Grunde erschwert oder sogar unméglich gemacht werden kann, weil 
die durch die Liquorstase bedingten Symptome so stark sind, daB sie 
meist die anderen (Aatiologisch verwertbaren) Symptome teilweise oder ganzlich 
verdecken. Dies trifft fiir die Verhaltnisse bei Liquorstase ganz allgemein zu 
und ist auch der Grund fiir die schon frither erwahnte Tatsache, daB die 
objektive Liquordiagnostik mit der Diagnose eines Zustandes oder Symptomen- 
komplexes ihren Abschluf finden kann und eventuell nur unter Hinzuziehung 
klinischer und anamnestischer Daten weiter zu fordern ist. 

Es ist also denkbar, daB die speziellen Verhaltnisse nicht objektiv zu 
erkennen sind und allein die Liquorstase diagnostiziert werden kann. Wir 
haben im Laufe der Jahre nur zwei Falle beobachtet, die wir mit einiger 
Sicherheit hierher zahlen mochten. Ohne da wir auf die dabei gemachten Be- 
obachtungen weitgehende Schltsse aufbauen wollen, wiesen diese Falle doch 
Besonderheiten auf, die eine atiologische Differenzierung der Liquorstase zu 
ermoglichen schienen. Was zunachst das klinische Moment betraf, so handelte 
es sich um foudroyant auitretende, komatose Zustande, die in wenigen Tagen 
zum Exitus fithrten. Es handelte sich um Falle mit relativ frischer Allgemein- 
infektion, die bereits behandelt waren und von denen der eine einen Primar- 
affekt an der Tonsille gehabt hatte. Ob die bei dem zweiten Falle 
bestehende Nephritis in ursachlichem Zusammenhang stand, méchten wir 
wegen des Liquorbefundes bezweifeln; der Tonsillenschanker ist aber insofern 
von Bedeutung, als wir nach unseren Erfahrungen immer wieder und energisch 
auf die Ausnahmestellung hinweisen zu miissen glauben, die der extragenitale 
Primaraffekt, besonders aber der am Kopf und ganz besonders an der Tonsille, 
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prognostisch einnimmt. Die Primaraffekte am Kopi bedeuten eine ganz be- 
sonders hochgradige Gefahr einer meningealen Infektion (vgl. die Verhaltnisse 
beim Lippenfurunkel!) und bediirfen einer besonders sorgfaltigen Untersuchung 
und schnellen, ausgiebigen Therapie, worauf wir hier nicht naher eingehen 
konnen. 

Der Blutbefund ergab in beiden Fallen eine positive Wassermannsche 
Reaktion nach Originaltechnik, d.h. also mit inaktivem Serum. Dies Moment 
ist natiirlich, entsprechend unseren friitheren Ausfithrungen, fiir die atiologische 
Diagnose einer Liquorstase durchaus nicht verwertbar und gibt lediglich 
einen Verdacht ab. Gegen die Anstellung einer Wassermannschen Reaktion 
im Liquor besteht bei Fallen von Liquorkoagulation eine absolute Kontra- 
indikation (Reaktionsgruppe V), ihr positiver Ausfall beweist nicht nur nichts, 
sondern kann nur irrefithren. Wir miissen also speziell in solchen Fallen die 
Lokaldiagnose mit AusschluB der Wassermannschen Reaktion 
in Blut und Liquor lediglich auf anderen Methoden aufzubauen ver- 
suchen. 

Die beiden Falle wiesen nun gleichmaBig ungefahr folgende Liquor- 
veranderungen auf: 

I. Obligate Reaktionen: 

Inspektion: Fibrin: Liquor total geronnen; 
Farbe: Nach Zentrifugieren deutlich gelb. 

Die Gelbfarbung erwies sich bei genauerer Untersuchung als reine 
Plasmafarbung. 

EiweiB: (gelést) kolossale Vermehrung ; 

Goldreaktion: starke Reaktion mit doppeltem Maximum (s. weiter unten) ; 
Zellen: starke und ausschlieBliche Rundzellenvermehrung ; 
Diagnose: entzindliche (!) Liquorstase; 

Konklusion: Wahrscheinlich luetische Meningitis. 
Die im speziellen Falle obligaten (1.6) Reaktionen ergaben: 
Zucker: vermindert; 
Chloride: vermindert ; 
Spirochaten: 0; 
Tuberkelbacillen: 0. 

Die Analyse, die uns zu der Formulierung von Diagnose und Konklusion 
hinfiihren soll, ergibt folgendes: Die Totalgerinnung ergibt die Diagnose 
Liquorstase. Das Symptom einer unkomplizierten. (nicht entziind- 
lichen) Liquorstase, wie es sich bei rein mechanischer Barriére darstellt, ist eine 
mehr minder starke Eiwei8vermehrung bei unverhaltnismaBig geringer (niemals 
ganz fehlender) Rundzellenvermehrung, liegt also in dem Mi®verhaltnis 
zwischen EiweiB- und Zellwert. Eine solche, unkomplizierte, rein 
mechanische Liquorstase konnte bei der starken Rundzellenvermehrung nicht 
angenommen werden. Es muBte sich um eine entztindliche, meningitische 
L 1quorstase handeln; daB die Rundzellen als Symptom einer Menin- 
gitis aufzufassen sind und: selbst unter diesen Verhaltnissen stark gestorter 
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Permeabilitat nicht aus dem Blute stammen kénnen, bedari nach unserer 
fritheren Darstellung keiner ausfiihrlichen Begriindung mehr. Trotzdem es 
sich namlich hier um eine quantitativ maximale Permeabilitatsstérung handelt, 
so schlieBt die Durchlassigkeitsgrenze unter diesen Verhaltnissen (akut) in der 
Reihe passierfahiger Kérper doch mit den l6slichen, wenn auch héchst- 
kolloidalen (Fibrin) Eiwei®kérpern ab und erstreckt sich nicht auf 
corpusculare Elemente (aus dem Blut; Fehlen von Granulocyten). 

Wir haben also die objektive Diagnose so weit gebracht, daB wir eine 
meningitische Liquorstase mit ausreichender Sicherheit diagno- 
stiziert haben. Hier schlieBt die objektive Liquordiagnose ab, die atiologische 
Differenzierung dieser Meningitis kann nur mit — wenn auch sehr groBer 
Wahrscheinlichkeit — durchgefiihrt werden. 

In Frage kommt fiir eine atiologische Differenzierung in erster Linie der 
Zellbefund, dann vielleicht die Goldreaktion. Der Befund von fast ausschlieB- 
licher und auBerdem auch sehr starker Rundzellenvermehrung findet sich er- 
fahrungsgema8 nur bei Lues und Tuberkulose (Grippe?); bei derartig 
foudroyanten Fallen kommt eine Rundzellenvermehrung — und besonders eine 
so erhebliche — durch Eitererreger (Streptokokken u. s. w.), wie wir sie frither 
beschrieben haben, nicht in Frage. Die Art des Fibringerinnsels — total ge- 
ronnen — kommt bei den starksten Fibrinvermehrungen bei tuberkuldser 
Meningitis nicht vor, sondern das Gerinnsel ist dabei immer mehr oder weniger 
ausgesprochen schleier- oder spinnwebartig (Differenz in der ,Retraktion™ des 
Fibringerinnsels). Der Zellbefund ergibt auch keinen definitiven Entscheid, er 
engt nur die Anzahl der vorhandenen Méglichkeiten auf zwei ein. Welche 
Méglichkeiten bieten sich nun zu einer weiteren Differenzierung ? 

Da® wir schon jetzt in Anbetracht des Bestehens einer Lues tiberhaupt 
und in Kombination mit dem soweit geklarten Liquorbefund eine luetische 
Meningitis mit praktisch geniigender Wahrschein lichkeit annehmen 
diirfen, ist ja richtig, aber es niitzt uns nichts, wenn wir uns nur auf objektive 
Beweisgriinde stiitzen wollen. : 

Der negative Spirochatenbefund besagt nichts; er zahlt zu den Symptomen, 
die wohl fiir die ,,positive Diagnose“ ausschlaggebend sind, fiir die negative, 
AusschluBdiagnose sind sie vollkommen wertlos. Der Zuckerbefund ist ebenso 
einzuschatzen; hier ist wieder der Normalbefund wertvoller, u. zw. im Sinne 
negativer Diagnose. Die relativ geringe Verminderung der 
Chloride ist ein wertvolles Symptom, da es nach sonstigen Erfahrungen 
gegen Tuberkulose spricht; es erscheint uns aber doch sehr fraglich, ob ein 
solcher SchluB bei diesen so AuBerst seltenen, foudroyanten Fallen zu- 
lassig ist, tiber die kein Untersucher geniigende Erfahrung besitzen kann. 

Weiter: der Ausfall der Goldreaktion. Der hier beschriebene, sehr seltene 
Ausfall der Goldreaktion mit doppeltem Maximum, der auch 
von verschiedenen anderen Autoren bereits beschrieben wurde, legt den Schlu8B 
nahe, der auch in diesem Falle meist gezogen wurde, daB hier ein Beispiel 
besonderer Leistungsfahigkeit der Goldreaktion vorliege, insofern sie in diesen 
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Fallen sowohl die luetische — endogene — Komponente (Maximum bei 40 
bis 80) als auch die hamatogene (verschobenes Maximum) nachweise. 
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Diese Auffassung ist méglicherweise zulassig, aber keineswegs die einzige 
mogliche Erklarung. Diese Doppelkurven — allerdings mit anders gelegenem 
Maximum — zeigen sich namlich stets, wenn man die Goldreaktion mit Serum 
bzw. Plasma statt mit Liquor ansetzt, und man kénnte ebensogut annehmen, 
daB die Doppelkurve bloB ein Ausdruck der reichlichen Plasmabeimengung sei. 

Wir wollen hier die Analyse dieser hochinteressanten Falle abbrechen. 
Wir sind nur deshalb so ausfiihrlich darauf eingegangen, weil wir gleich zu 
Beginn der Diagnostik pathologischer Liquorveranderungen an einem ganz 
besonders schwierigen Beispiel zeigen wollten, wie grundverschieden und wie 
viel schwieriger, aber auch ergiebiger, ein diagnostisches Abwerten der ein- 
zelnen Symptome sich darstellt gegeniiber einer unkritischen tabellarischen An- 
haufung. 

Wir weisen ferner mit Nachdruck darauf hin, daB das angezogene Bei- 
Spiel beweist, wie wenig selbst wertvolle Symptome dem zu sagen vermégen, 
der durch die beschrankte Art seines Materials, wie das heute nicht selten ist, 
z. B. fast nur luetische Veranderungen, wenn auch in noch so groBer Menge 
kennen lernt. Es wird immer abnorme Falle geben, die sich nur bei einer 
genauen kasuistischen Kenntnis sAmtlicher vorkommenden, auch der seltensten 
und unwahrscheinlichsten Veranderungen einigermaBen exakt deuten lassen. 
Von einer derartigen ausreichenden kasuistischen Erfahrung sind wir aber 
heute vermutlich noch weit entfernt, und gerade aus diesem Grunde legen wir 
so entscheidenden Wert auf eine pedantisch exakte Formulierung dessen, was 
wir als Diagnose und Konklusion zu trennen bemitht waren, denn wir hoffen, 
daB gerade auf diesem Wege der Liquordiagnostik eventuell noch ganz neue 
und ungeahnte Ergebnisse erschlossen werden kénnen. 

Um nun auf das vorhin auigestellte Gesetz zurtickzukommen, das die 
Permeabilitatsverhaltnisse bei.Lues beherrscht, so haben wir 
Soeben eine AuBerst seltene Ausnahme kennen gelernt, die aber durch Auf- 
deckung der besonderen Sachlage nur die Regel bestatigt. 

Auch die im Verhaltnis zu nichtluetischen Erkrankungen recht geringen 
Permeabilitatsstérungen bei exzessiver luetischer Meningitis (z. B. progressiver 
Paralyse) spielen nach Haufigkeit und diagnostischer Bedeutung tatsachlich 
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eine ganz untergeordnete Rolle. Da diese Permeabilitatsstérungen aber ander- 
seits ein erhebliches theoretisches Interesse haben, méchten wir in Anbetracht 
des eben iiber Liquorstase bei luetischer Meningitis Gesagten darauf hinweisen, 
da wir bei der Erklarung der Permeabilitatsstsrung bei Paralyse auch mit 
zwei Moglichkeiten rechnen miissen. 

Es kame in Frage: 

1. eine minimale, d. h. sehr umschriebene Liquorstase durch umschriebene 
Verwachsungen (Druckfiltration bei intakter Membran); 

2. eine entziindliche Verquellung der Membran. 

Das Auftreten von Granulocyten scheint unbedingt dafir zu 
sprechen, daB die zweite Erklarung fast ausnahmslos zutrifft, ebenso wie bei 
den nichtluetischen Meningitiden. Man mu8 nur im Auge behalten, daB doch 
eventuell auch einmal eine Forme fruste einer Liquorstase denselben Effekt 
herbeifiihren kann. Eine genaue Unterscheidung wird allerdings im konkreten 
Fall kaum mdoglich sein. 

Einen so breiten Raum nun auch die Besprechung dieser Permeabilitats- 
stérungen bei luetischer Meningitis ihrer Kompliziertheit wegen einnehmen 
muBte, so darf daritber doch nie vergessen werden, daf im allgemeinen die 
Liquorveranderungen bei Lues einsetzen bei einer normalen oder doch so gut 
wie normalen Permeabilitat. Die Beweise fiir diese Behauptung haben wir 
bereits friiher ausfiihrlich angefilhrt. 

Kommen wir nun zu der kritischen Bewertung verschiedener Symptome 
fiir die Diagnose luetischer Liquorveranderungen, so kommt nur eine ganz 
kleine Reihe von Untersuchungsmethoden tiberhaupt in Frage. Die In- 
spektion ist ohne Ergebnis, Farbveranderungen finden sich niemals (aui 
die Ausnahmen, die sich lediglich bei der luetischen Liquorstase finden, nehmen 
wir im Laufe der weiteren Besprechung keine Riicksicht mehr), eine leichte, 
durch Zellen bedingte Triibung, wie sie sich manchmal bei starker Meningitis 
finden kann, hat keinerlei charakteristische Bedeutung. Die Untersuchungen 
auf adialysable Liquorbestandteile (Zucker, Chloride u. s. w.) ertibrigen sich 
meist bei dem typischen Befund der obligaten Reaktionen und besonders des- 
halb, weil diese Bestandteile der normalen Permeabilitat wegen keine Verande- 
rungen aufweisen. 

Zu den obligaten Reaktioren, die bei Lues Wert haben, zahlt eigentlich 
nur die cytologische Untersuchung, die (Goldreaktion + quantitative EiweiB- 
bestimmung) und zum SchluB, in sehr bedingtem Make, die Wassermannsche 

’ Reaktion. 

Wie wir fiir den Normalliquor einen Vergleich mit den Formules chimiques 
von Mestrezat durchfiihrten, weil die Angaben dieses Autors aut diesem Gebiet 
die ausfiihrlichsten und wertvollsten der Literatur darstellen, so wollen wir bei 
Lues den Vergleich mit dem Reaktionsspektrum Eskuchens durchtihren, weil 
dieser Autor in demselben die Daten samtlicher bisher bekannt gewordenen 
Reaktionen zusammengetragen hat. Die Formule chimique versagt bei Lues 
vollkommen, weil in derselben gerade die fur Lues charakteristischen Befunde 
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nicht beriicksichtigt sind; daraus ergibt sich denn unseres Erachtens auch die 
relative Wertlosigkeit dieser Formules chimiques itberhaupt, denn neben der 
Diagnose des Normalliquors und der luetischen Liquorveranderungen haben 
alle anderen Diagnosen — wenigstens statistisch gerechnet — nur eine ver- 
schwindend kleine Bedeutung. Das einzige Glanzstiick der Formules chimiques 
ist die Diagnose der tuberkulésen’ Meningitis. 


Eskuchen gibt nun also (S. 158) folgendes Reaktionsspektrum der pro- 
gressiven Paralyse: 
Druck: stets erhoht, oft erheblich; 
Menge: vermehrt; 
Aussehen: wasserklar ; 
Zellen: 50—200—400; 
Gesamteiwei8: immer erhoht; 
Globulin: stark vermehrt; 
Paty teesecier ates 
Phase L2.4- ae a 402/5 Eraktions --: 
33°/, jane Gas)y 
28°), ” is ) 
Braun-Husler: + ; 
Hamolysinreaktion: -+ (Complement selten +-); 
Zucker: 0°25—0-62°/,, (Durchschnitt 0-48) ; 
Cholesterin: vermehrt; 
Phosphorsaure: ca. 0:065°/,,; 
Mastixreaktion | iniscHeaCRy eS 
Goldreaktion, J) ew? 
0-5=—1;-0.070* inca, 20°), pends 
Wassermannsche Reaktion: 0-1 cm* in ca. 80°/, LOO ePOSiaY, 
Lipolytischer Titer: erhéht; 
Abderhalden: negativ; 
Wassermannsche Reaktion im Serum: positiv in 100°/,. 


Wir brauchen nicht genau zu berechnen, wieviel Liquor man zu den von 
Eskuchen empiohlenen Reaktionen fiir dies Reaktionsspektrum brauchen 
wiirde, man kann jedenfalls sagen, daB man zu seiner Durchfithrung mehr 
Liquor brauchte, als man einem Menschen abnehmen kénnte, ganz zu 
schweigen davon, daB man soviel nicht abnehmen darf. Wir wollen nun, 
wenigstens an diesem einen Beispiel klarstellen, wie unbegriindet dies Prinzip’ 
der Reaktionsspektren ist, das im iibrigen nichts anderes darstellt als eine FEr- 
weiterung der Formules chimiques um solche Reaktionen, die als unentbehrlich 
erkannt wurden, speziell die Goldreaktion. Wenn wir an einem Vergleich die 
Nutzlosigkeit eines derartigen Schemas nachgewiesen haben, werden wir auf 
diesen Vergleich spater auch nicht mehr zuriickkommen brauchen. 

Nehmen wir nun die einzelnen Daten der Reihe nach: die Bestimmung des 
Druckes. Selbst wenn man exakt eine Erhdhung feststellen kénnte, ist 
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dieses Symptom diagnostisch wertlos, weil es bei jeder Liquorerkrankung vor- 
kommen kann. Die Angabe, daB die Menge vermehrt sei, ist unverstandlich, 
denn es gibt keine Methode, eine Vermehrung direkt zu bestimmen. Einen 
indaumekten =aWahrsecheimlichkeitsschi wi. att. eme Ligqtor- 
vermehrung, fiir die auBerdem doch irgendwie Platz geschaffen werden 
miiBte, gibt nur die pathologische EiweiBverminderung, wie sie sich 
bei Hydrocephalus findet. DaB das Aussehen wasserklar ist, ist nicht 
ausnahmslos richtig (s. weiter unten). Bei der cytologischen Untersuchung 
ist nur das — unseres Erachtens weniger bedeutsame — quantitative Verhalten 
beriicksichtigt; daB bei der Paralyse sich stets Granulocyten finden, 
womit das wichtige Symptom einer erhéhten Permeabilitat erwiesen ist, wird 
nicht als charakteristisch betrachtet, weil die Bedeutung der Granulocyten in 
dieser Richtung nicht erkannt ist. DaB das Gesamteiwei8 immer erhoht 
ist, stellt eine Angabe dar, die auch die speziellen Verhaltnisse bei Paralyse 
nicht scharf genug bezeichnet, denn das, was die Paralyse in dieser Beziehung 
von anderen Liquorerkrankungen unterscheiden kann, ist die Tatsache, dab 
das GesamteiweiB ausnahmslos oberhalb 1-0°/,, oder weit dariiber erhéht ist. 
Diese Feststellung hat deshalb Interesse, weil die Grenze der Gesamteiweif- 
vermehrung, von wo ab eine positive Wassermannsche Reaktion im Liquor 
erwartet werden kann, oberhalb 1-0°/,, liegt und hierin das chemische Aqui- 
valent fiir die Tatsache zu sehen ist, daB bei Paralyse die Wassermannsche 
Reaktion im Liquor ausnahmslos positiv ausfallt. 

Beriicksichtigt man diese quantitativen Beziehungen, so ist unter solchen 
Umstanden der positive Ausfall von Phase I, mit oder ohne Fraktionen, von 
Pandy und Braun-Husler vollkommen wertlos, denn sie konnen bei so starker 
EiweiBvermehrung bei jeder Liquorerkrankung auftreten; sie konnen also in 
keiner Weise auch nur die Wahrscheinlichkeit einer Paralyse ver- 
mehren. 

Die positive HAamolysinreaktion ist nach unseren Ausfitthrungen 
eine unnndotige, sehr Viel Material verbrauchende Variante des Gra- 
nulocytenbefundes und wiirde auferdem, worauf bisher niemals 
geachtet wurde, da sie eine quantitativ erheblichere Kommunikationsstorung 
darstellt, bei richtiger Bewertung lediglich eine Kontraindikation 
gegen die Anstellung der Wassermannschen Reaktion im 
Liquor abgeben miissen. AuBerdem ist der positive Hamolysinbefund der 
Paralyse gemein mit der septischen und tuberkulésen Meningitis, fordert also 
die Differentialdiagnose in keiner Weise. Die Bestimmung des Zuckers 
kénnen wir héchstens als fakultativ bezeichnen, die eher etwas bedeutsamere 
Bestimmung der Chloride wird tiberhaupt nicht angefiihrt, dafiir aber die voll- 
kommen wertlose Bestimmung von Cholesterin und Phosphorsaure. 

Die Gold- und Mastixreaktion nebeneinander anzusetzen, ist tiberilissig. 
Auferdem wird wohl nur der Untersucher der Mastixreaktion den Vorzug 
geben kénnen, der mit der Goldreaktion nicht zu stande kommt und sich daher 
mit der Feststellung grober Veranderungen begnitigen zu kénnen glaubt. 
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Uber den Wert der Wassermannschen Reaktion im Liquor vergleiche man 
das bei der Hamolysinbestimmung Gesagte. Die Anfiihrung der Abderhalden- 
schen Reaktion in dem Reaktionsspektrum ist insofern wenig begriindet, als 
Eskuchen an anderer Stelle selbst sagt, daB sie unbrauchbar ist, wozu also 
Material dafiir verschwenden ? Der lipolytische Titer hat wenig oder eigentlich 
sogar itberhaupt keinen Wert, denn selbst wenn eine Erhéhung der Li pase 
einwandirei nachgewiesen ware, was wir bei der verwendeten Technik nicht 
anerkennen, ergabe das Resultat dieser — mit starkem Liquorverbrauch ver- 
bundenen — Methode nur eine nutzlose Variante des Hamolysinversuchs bzw. 
nach unserer Feststellung sogar nur des Gehaltes an Granulocyten. Fir den 
Nachweis der Monobutyrinase gilt ganz das gleiche. Die pepto- 
lytischen Fermente sind in dem Reaktionsspektrum bei Paralyse nicht 
angefiihrt. Ihr Nachweis ist zwar fiir die Vervollstandigung der — ohnedies 
schon gesicherten — Diagnose wertlos, aber die Priifung darauf hatte wenig- 
stens das Ergebnis gehabt, daB im Reaktionsspektrum der tuberkulésen Menin- 
gitis dem Nachweis peptolytischer Fermente nicht eine so charakteristische 
Bedeutung zugeschrieben ware. Die Wassermannsche Reaktion im Serum ist 
in 100°/, positiv. Diese Angabe ist vollkommen richtig, aber wenn man der 
Bedeutung derselben vollkommen gerecht werden will, so empfiehlt sich eine 
noch prazisere Fassung, denn hier liegt einer der seltenen Falle vor, wo erstens 
selbst die Wassermannsche Reaktion nach Originaltechnik, d. h. mit inaktivem 
Serum, eine AusschluBdiagnose zulaBt. Man kann behaupten, daB eine negative 
Wassermannsche Reaktion eine Paralyse ausschlieBt; dies trifft meist sogar 
dann zu, wenn eine specifische Behandlung vorhergegangen ist, ein Punkt, auf 
den wir bei Bewertung der Seroreaktion noch einzugehen haben. Wir kénnen 
also zweitens noch hinzufiigen, daB die positive Wassermannsche Reaktion im 
Serum gegen Behandlung (scheinbar) ,refraktar“ ist. Die Angabe ist 
zweckmaBig nach unseren Beobachtungen auch noch drittens dahin zu er- 
weitern, daB die Seren von Paralytikern nicht nur (1 & + + + +), sondern 
eventuell bis zu (60 < + + + +)* reagieren, was ebenfalls fiir die Praxis 
wertvolle Anhaltspunkte liefert und ihr scheinbar refraktares Verhalten erklart. 

Geben wir nunmehr nach eigenem Schema die 


Tabelle der Reaktionen des Liquors bei progressiver 
Paralyse. 
I. a) Quantitative FiweiBbestimmung: iiber 1-0°/,,; 
Goldreaktion: Paralysenkurve ; 
Zellbefund: Starke Rundzellenvermehrung mit zunehmender Granulo- 


cytenbeimengung, quantitativ proportional der Starke der ubrigen Verande- 
rungen ; 

* (1X +-++++) soll heiBen: komplette Hemmung der Hamolyse unter den Be- 
dingungen der Wassermannschen Reaktion nach Originaltechnik, d. i. mit Serum in Ver- 


diinnung 1:5; (60 X ++-+-++) soll heifen: das gleiche Ergebnis bei 60mal starkerer 
Serumverdiinnung — 1: 300. 
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Inspektion: Fibrin: 0; 
Verfarbung: 0; 
Tritbung: Manchmal leichte Triibung durch suspendierte 
Zellen, niemals Flocken oder Gerinnsel; 
Wassermannsche Reaktion im Blute: Ausnahmslos inaktiv -- + + + 
(vgl. die obigen Erganzungen) ; 
Liquorverbrauch: 0-7 cm’; 
Diagnose: Starkster Grad luetischer Meningitis mit gestorter Permeabilitat. 
Konklusion: Progressive Paralyse, u. zw. ,,completa“ oder ,,imminens“. 
In diesem Falle ist mit den absolut obligaten Methoden die Dia- 
gnose gesichert, alle iibrigen Methoden sind praktisch iiberfliissig; auch die 
sonst den absolut obligaten Methoden am nachsten stehende Untersuchung 
auf Zucker und Chloride ist in diesem speziellen Falle wertlos, da die Diagnose 
schon einzig und allein mit der Goldreaktion so weit abgeschlossen ist, da 
selbst das Ergebnis der iibrigen obligaten Methoden daneben nichts Neues 
bringt. Die Wassermannsche Reaktion im Liquor kommt dem Ergebnis der 
Goldreaktion auch in diesem speziellen Falle an Wert nicht gleich: erstens ist 
sie — so paradox dies auch manchem gerade hier erscheinen mag — theoretisch 
fiir eine Lokaldiagnose nicht zu verwerten wegen des nachweisbaren Ubertritts 
von (wenn auch niemals h6chstkolloidalen: Fibrin) BluteiweiBkorpern 
(Beweis: Hamolysin). Zweitens ist sie in ihrer quantitativen Bedeutung fur 
die Diagnose der progressiven Paralyse, im speziellen, auch weniger wertvoll. 
Wir bekennen offen, da® wir sie — in praxi — nur aus dem Grunde neben 
der Goldreaktion ausfithren, weil heute noch meist die Anschauung verbreitet 
ist, daB ihre Unterlassung einen Fehler bedeutet; damit wir also im stande 
sind, zu berichten, wie ihr Ausfall war. Die wertvolleren Resultate der Gold- 
reaktion zu ersetzen, ist sie theoretisch und praktisch selbst bei so groben 
Veranderungen nicht im stande. 
Die Wassermannsche Reaktion im Blute ware neben der Paralysenkurve 
der Goldreaktion fiir die Diagnose entbehrlich; ihren genauen quan t i- 
tativen Titer zu kennen, ist eventuell fiir die Therapie von Bedeu- 
tung. Nebenbei wollen wir bemerken, daf eine nicht nur durch die Liquor- 
diagnose sondern auch klinisch einwan dfrei festgestellte progressive 
Paralyse den einzigen Fall darstellt, wo wir trotz positiver Wassermannscher 
Reaktion im allgemeinen eine specifische Behandlung ablehnen wiirden. 


Liquor- und Blutbefunde bei Tabes. 

Wir begannen die Besprechung der luetischen Liquorveranderungen mit 
den starksten Graden von Meningitis bei progressiver Paralyse hauptsachlich 
aus dem Grunde, um gleich zu Antang der pathologischen Liquorverhaltnisse 
uns mit dem (als falsch erkannten) Prinzip der Formules chimiques und Re- 
aktionsspektren auseinandersetzen zu konnen. Wir glauben, am konkreten 
Beispiel den Irrtum nachgewiesen zu haben, der diesen Bestrebungen zu grunde 
liegt. Der Reichtum, den sie vorta uschen, beruht lediglich auf der noch 
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nicht durchgefiihrten Zusammenfassung anscheinend verschiedener Symptome 
zu Gruppen mit identischem Resultat und der mangelnden 
Erkenntnis, daB hier mit groBem Aufwand an Arbeit und noch gréBerem an 
Material doch nur immer wieder dasselbe nachgewiesen wird, was mit einer 
einzigen, sinngemaB gedeuteten und kritisch ausgewahlten Methode meist 
besser erzielt wird. 

Wenn wir uns nun zur Besprechung der Verhaltnisse bei Tabes, u. zw. 
vor allem bei Tabes incipiens s. imminens wenden, so kommen wir 
hier erst recht eigentlich auf den Kernpunkt des Problems der Liquorverande- 
rungen bei Lues. Wir betonen vorweg, daB man hier. groBe technische Schwie- 
rigkeiten in Kauf nehmen mu8, daB aber anderseits die Beschaftigung mit 
dieser Frage fiir einen systematischen Ausbau der gesamten Lues- 
therapie ungewohnlich lohnende Ergebnisse und Ausblicke liefert. 

Wir hatten im Laufe der Jahre Gelegenheit, ein sehr reiches Tabes- 
material zu untersuchen; es. handelt sich um mehrere hundert Falle. Dabei 
kamen wir zu einer héchst auffalligen Beobachtung. 

Eskuchen z. B. gibt fiir Tabes als Ergebnis der Wassermannschen 
Reaktion im Liquor ca. 70°/, positive Resultate, fiir das Serum 60—70°/,. Diese 
Zahlen sind an sich unverhaltnismaBig hoch gegriffen, andere Untersucher 
geben meist niedrigere Zahlen, aber immer noch einen Prozentsatz, der sich 
um 50°/, herum bewegt. 


In den ersten Jahren unserer Liquoruntersuchungen hatten wir ahnliche 
Prozentsatze, aber — und dies ist, wie wir nachtraglich erst erkannten, der 
springende Punkt — es handelte sich um stationdres Krankenhaus- 
material, also so gut wie ausnahmslos nur schwere bzw. weit vorgeschrit- 
tene Falle, die sich nebenbei meist aus den unteren Schichten der Bevélkerung 
rekrutierten. In den letzten Jahren machten wir aber gerade in dieser Frage 
So ausgedehnte und tiberraschende Erfahrungen, die uns zu der Uberzeugung 
bringen muBten, daB auf diesem Gebiet der statistischen Methode ein wissen- 
Schattlicher Wert iiberhaupt nicht zukommt. Wir hatten jetzt namlich Gelegen- 
heit, ein sehr reiches Tabesmaterial aus der ambulanten Privatpraxis zu unter- 
suchen, und waren erstaunt, daB sich jetzt oft liickenlose Serien von 20 bis 
30 Fallen fanden, wo die Wassermannsche Reaktion im Liquor und Serum 
negativ war und auch die Nonnesche Reaktion negativ ausfiel. 


Es handelte sich fast ausschlieBlich um Falle von Tabes incipiens sive 
imminens, besonders haufig auch um isolierte Pupillenstarre oder dergleichen 
Stérungen. Es ist natiirlich kein bloBer Zufall, daB8 wir zu verschiedenen 
Zeiten so verschiedene Erfahrungen machen konnten, sondern es liegt, abge- 
sehen von der Differenz des Materials, gréBtenteils auch daran, daB man mit 
fortschreitender Verfeinerung der Liquoruntersuchungsergebnisse dieselbe auch 
viel haufiger zu Rate zog, wahrend man friiher die Lumbalpunktion nur zur 


Klarung ausgesprochener_ klinischer Krankheitsbilder, niemals jedoch zur 
AusschluBdiagnose heranzog. 
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Wir wollen uns weiter auf Einzelheiten nicht einlassen, sondern nur aut 
Grund unserer Erfahrungen der letzten Jahre die uns als sicher bewiesen 
geltende, héchst wichtige Tatsache aufstellen, daB das charaktersti- 
sche Bild der Tabes incipiens siveimminens, d. h. also 
in dem Stadium, wo sie durch sachgemaBe Salvarsan- 
und Quecksilbertherapie so gut wie ausnahmslos zum 
Stillstand zu bringen ist, eine negative Wassermannsche 
Reaktion in Serum und Liquor, und auBerdem sogar 
eine negative Nonnesche Reaktion aufweist (banale Ver- 
anderung'!). 

Eine positive Wassermannsche Reaktion im Liquor wirden wir unbedingt 
als Verdacht auf Taboparalyse ansehen — dies, um es immer wieder zu _ 
betonen, mehr prognostisch als anatomisch verstanden —, aber wir brauchen 
uns hier gar nicht mit der scharfen Abgrenzung von Krankheitsbildern zu 
befassen; zum Bilde der reinen Tabes, zum mindesten im Frithstadium, gehort: 
negativer Nonne, negative Wassermannsche Reaktion in Blut und Liquor! 

Fiir die Prophylaxe luetischer Erkrankungen des Centralnervensystems 
und, bei der bisher ungeniigenden Beriicksichtigung dieser Verhaltnisse, fir 
die systematische Leitung der specifischen Therapie im Sinne einer sicheren 
Ausheilung, bevor irreparable Veranderungen am Centralnervensystem Platz 
gegriffen haben, ist die Aufdeckung dieses Befundes von auBerordentlicher 
Tragweite. 

Um nun zu zeigen, wie wir eigentlich in den beschriebenen Fallen die 
Tabesdiagnose sichern konnten — denn dies: muf als Kernpunkt der Unter- 
suchungstechnik betrachtet werden — geben wir gleich die 


Tabelle der Reaktionen bei Tabes incipiens. 


I. a) Quantitative EiweiBbestimmung: ca. 0°25—0-40°/,., d. h. also aus- 
nahmslos unter 0-5, dem Limes der Nonneschen Reaktion. 

Goldreaktion: --—-+ +, typische Lueszacke bei 1:40—80. 

Zellbefund: sichere Rundzellenvermehrung ohne Granulocyten. 

Inspektion: ausnahmslos 0. 

Wassermannsche Reaktion im Serum: ausnahmslos (@+ + + +, ia0); 
vorausgesetzt, daB keine specifische Behandlung kurze Zeit vorher statt- 
gefunden hat. 

Liquorverbrauch: 0-7 cm’. 

Liquordiagnose: Sichere luetische Meningitis leichteren Grades. 

Konklusion: Die Kombination des Liquor- und Blutbefundes ergibt zuerst 
einmal die sichere Diagnose auf Lues, trotzdem die Wassermannsche Reaktion 
in beiden negativ ist. Dies sei im Hinblick darauf gesagt, daB manche Autoren 
die Beweiskraftigkeit der positiven Reaktion mit aktivem Seruminjedem Fall 
ablehnen zu kénnen glauben. In Kombination mit den geringsten tabesverdach- 
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tigen klinischen Symptomen kann die Tabesdiagnose als gesichert angesehen 
werden, u. zw. mit der Prognose der ,Heilbarkeit™. 

Die Wassermannsche Reaktion im Liquor anzusetzen bei einem Eiweib- 
gehalt von 0°4°/o., ware nutzlos; sie ist in solchem Falle ausnahmslos negativ; 
warum wir sie ansetzen, haben wir oben schon ausgefithrt. Die oben angegebene 
Breite der verschiedenen Befunde bedart nun noch einer Erklarung. Es 
bedeutet fiir die Sicherheit der Diagnose einen groBen Unterschied, ob der 
EiweiBgehalt bereits 0°40°/,. betragt oder nur 0:25. So selbstverstandlich diese 
Tatsache eigentlich ist, so sind die Konsequenzen derselben doch meist uber- 
sehen worden. Bei 0°4 ist namlich die Diagnose der luetischen Meningitis schon 
allein aus dem Ausfall der Goldreaktion mit Sicherheit zu stellen, ohne 

daB wir andere Reaktionen, speziell auch die Seroreaktion (wir ge- 
brauchen hier diesen Ausdruck als Bezeichnung fiir eine qu antitative 
Titrierungder Luesreag ine im Gegensatz zu der ganz beschrankten 
Reaktionsbreite der ,,Wassermannschen Reaktion nach Originaltechnik“) heran- 
zuziehen brauchen. 

Anders liegem natiirlich die Verhaltnisse bei den gerade eben nachweis- 
baren Veranderungen, die um 0-25 liegen, also innerhalb einer Breite, die bisher 
fast allgemein als durchaus normal betrachtet wurde. Die Luesdiagnose mit 
Hilfe der Goldreaktion wird um so sicherer, je starker die Veranderungen 
sind; fiir Prognose und Therapie um so wichtiger aber, je schwacher die Ver- 
anderungen sind. 

Wir diirfen heute auf Grund ausreichenden Materials behaupten, daB es 
ein gefahrlicher Irrtum ist, innerhalb dieser Breite (0°2—0°5°/,, 
Eiwei8) von ,banalen Liquorveranderungen der Lues® zu 
sprechen und sich dabei zu beruhigen, da jede Tabes im Anfang, und meist 
sogar wahrscheinlich fiir einen langeren Zeitraum dieses Stadium einnimmt, 
ja es nie zu iiberschreiten braucht trotz starker Ausfallserscheinungen. Wir 
betonen nochmals, daB es nichts Auffalliges ist, wenn wir bei Tabes gewohnlich 
so geringe Liquorveranderungen finden. Nicht der eigentliche ProzeB: die 
Zerstérung von Nervenbahnen, macht sich in den Liquor- 
symptomen geltend, sondern nur ein (gliicklicherweise nie ganz fehlendes) 
Begleitsymptom: die geringgradige Meningitis. Nur die letztere 
kénnen wir mit unseren Laboratoriumsmethoden erfassen, die in reinen Fallen 
nie starke Ausschlage geben. DaB es sich bei der angefiihrten Erfahrung um 
Tatsachen und nicht um eine mégliche Tauschung handelt, kénnen wir dadurch 
in exaktester Art beweisen, daB wir in den Fallen, wo wir auf Grund des 
Befundes: 

Wassermannsche Reaktion im Serum ia: 0, 


Wassermannsche Reaktion im Liquor 100°/, a : 0; 
Nonne: 0, 


* Beziiglich der Heilbarkeit verweisen wir auf das schon friiher Gesagte; prognostisch 


ausschlaggebend ist das Verhaltnis von Ausfallserscheinungen zu Blut- und Liquor- 
veranderungen; nicht etwa eine von beiden allein! 
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acbveix: 

Seroreaktion a:+ +++. 
Liquor: 

EiweiB: vermehrt, 

Goldreaktion: + —-+-+, Maximum 40—80 
eine Luesdiagnose stellten, fast immer erst nachher erfuhiren, wenn 
es sich um Tabes oder Tabesverdacht handelte. Wir kénnen uns demnach auf 
diese héchst auffalligen oder doch wenigstens in starkem Gegensatz zu den 
bisherigen Angaben stehenden Beobachtungen mit aller Sicherheit verlassen. 
Der oben angegebene Befund findet sich ausnahmslos bei Tabes incipiens — 
er ist natirlich keineswegs charakteristisch, d. h. beweisend dafiir — und wir 
kénnen somit auch behaupten, daB es ganzlich irrefihrend sein muf, irgend- 
welche Prozentzahlen iiber die Haufigkeit einer positiven Wassermannschen 
Reaktion in Serum und Liquor zusammenstellen zu wollen, ohne Beriicksichti- 
gung des Stadiums. 

Wir miissen uns nun noch der Analyse der ganz minimalen EiweiBver- 
mehrungen, um 0-25 herum, zuwenden, weil die wenigsten Autoren bisher ein- 
gesehen haben, was eigentlich in diesen Fallen von jeder Reaktion, also 
auch der Goldreaktion, tberhaupt an Differenzierungsfahigkeit oder auch 
Specifitat verlangt werden darf. Hier kann die Diagnose nur unter Heran- 
ziehung samtlicher méglichen Befunde und auch dann nur mit mehr oder 
minder groBer Wahrscheinlichkeit gestellt werden, was aber trotzdem 
im Zusammenhang mit irgendwie faBbaren klinischen Symptomen einen ge- 
niigenden Anhalt fiir die Praxis gibt. Bei 0-25°/,, Eiwei® findet sich natir- 
ficherweisenur eine geringe Lueszacke, aber in den Fallen, wo es sich 
um Tabes handelt, fallt die Seroreaktion ausnahmslos a: + + + + aus. 

Bei so minimalen Abweichungen von der Norm kann die Goldreaktion 
begreiflicherweise nicht mehr eine so ausschlaggebende Bedeutung fiir die 
Aatiologische Diagnose haben, weil bei sehr geringen EiweiBvermehrungen 
die Unterscheidung des Luesmaximum von dem verschobenen 
Maximum nichtluetischer EiweiB®Bvermehrungen immer 
undeutlicher wird und werden mu 8. Dies ist keine Eigenschaft der Gold- 
reaktion allein, sondern findet sich bei allen Untersuchungsmethoden. Um 
beispielsweise die quantitative EiweiSbestimmung zu nehmen, so wird die 
Diagnose, dafB es sich um eine pathologische EiweiBvermehrung handelt, 
um so schwieriger und demnach auch unsicherer, je kleiner die Abweichungen 
von der Norm sind, die wir noch erfassen wollen (Limesverhaltnisse!). Im 
allgemeinen kann man sagen, daB die Differenzierungsfahigkeit unserer Me- 
thoden weiter geht hinsichtlich der quantitativen Abweichung von der Norm 
als hinsichtlich der qualitativen Unterscheidung dieser als pathologisch er- 
kannten Befunde; diese verschiedene Leistungsfahigkeit ist im iibrigen auch 
auf anderen Gebieten der Laboratoriumsdiagnostik ausnahmslos zu finden. 

Wir miissen auf diese Verhaltnisse noch weiter eingehen, da sie bisher 
niemals beachtet wurden und ganz besonderes Interesse beanspruchen; die 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie, (XI) II, 3. 38 
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Schuld an diesem Mifverstandnis mu8 wohl daran liegen, daB die meistem 
Untersucher vorwiegend nur Luesmaterial priifen und fast ausnahmslos aut 
die Lagedes Maximum viel weniger Wert legten als auf den positiven 
Austall der Goldreaktion iiberhaupt, der sich in einer Farbveranderung kund- 
gibt. Der Wert der Goldreaktion liegt aber unseres Erachtens nur in der Lage 
des Maximum, d. h. also in der Fahigkeit, luetische und nichtluetische Eiweib- 
vermehrung zu differenzieren. Lage die Leistungsfahigkeit der Goldreaktion 
nur in der Méglichkeit, eine pathologische FiweiBvermehrung quantitativ zu 
erfassen, so.kénnten wir die Goldreaktion fast ebensogut beiseite lassen und 
uns mit einer (auf Grund der Erfahrungen mit der Goldreaktion) extrem ver- 
feinerten quantitativen EiweiBbestimmung begntgen. 

Nehmen wir nun z. B. eine minimale Blutung — etwa bei Tumor — und 
eine Tabes imminens auf der anderen Seite, wo beidemal die pathologische 
FiweiBvermehrung nur bis 0°25°/,. angestiegen sein soll. Zeigt hier der Luesfall 
ein Maximum bei 1 :40—80 und weist die durch Blutung bedingte (hamatogene, 
nichtluetische) Eiwei®8vermehrung ein verschobenes Maximum auf, so ist die 
Verschiebung in diesem Falle hochstens bis zu einem Maximum bei 1 :80—160 
gelangt. Diese feinen Unterschiede sind auch nur bei optimaler Ausfithrung 
der Goldreaktion festzustellen*, sie sind aber von auBerordentlicher praktischer 
Bedeutung. 

In diesen Fallen bietet natitrlich die Kombination mit der quanti- 
tativen Eiwei®bestimmung und der quantitativen Seroreaktion einen betracht- 
lichen Vorteil, auf den wir nicht verzichten diirfen. Die quantitative EiweiB- 
bestimmung weist schon darauf hin, da8 wir nur mit einem minimalen Aus- 
gall der Goldreaktion rechnen kénnen; haben wir nun aber aus der Lueszacke 
bereits einen — nur quantitativ nicht ganz ausreichenden — Verdacht auf das 
Bestehen einer luetischen Meningitis gewonnen, so wird derselbe dann durch 
den Ausfall der Seroreaktion (a:-+ +++) praktisch hinreichend bestatigt, 
jedenfalls ganz unabhangig von diagnostischen Finessen soweit bestatigt, daB 
wir daraufhin unbedingt eine specifische Therapie einleiten wurden. 

Wir wollen nicht verfehlen, hier auf einen wesentlichen Unterschied hinzu- 
weisen; die Bestatigungsméglichkeit der Liquorluesdiagnose (lokale oder 
Organdiagnose einschlieBlich Specifitat) durch die Seroreaktion liegt ganz 
anders bei der positiven Wassermannschen Reaktion im Liquor und bei diesen 
ganz schwachen (und nur bei diesen ganz schwachen) Graden der Goldreaktion. 
Die Goldreaktion steht hier quantitativ an der Grenze des iiberhaupt 


* Wir diirfen wohl gerade an dieser Stelle noch einmal darauf hinweisen, wie un- 
berechtigt es ist und nur auf Grund eines ganzlichen Mif®verstandnisses méglich, die 
Goldreaktion etwa mit der Mastixreaktion zu einer gleichwertigen Gruppe von ,,Kolloid- 
reaktionen“ zusammenwerfen zu wollen. Die Mastixreaktion versagt sowohl bei der Auf- 
deckung feinerer quantitativer Abweichungen von der Norm, sie versagt aber vollkommen, 
wenn es sich darum handelt, feinere qualitative Differenzierungen durchzufiihren. Und 
zwar vor allem aus dem Grunde, weil es unmdglich ist, mit der Mastixreaktion die 
absolute Lage des Flockungsmaximum festzustellen, da bei der Art des Reagens ein unter 
gleichen Verhaltnissen festliegendes Maximum iiberhaupt nicht zu erzielen ist. 
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MoOglichen. Starkere Grade, bei 0-3°/,, Eiwei8 und dariiber, bediirfen fiir die 
Specifitatsdiagnose einer Erhartung durch die Seroreaktion in keiner Weise. 
Handelt es sich also in diesen der Norm naheliegenden Failen bei der Gold- 
reaktion um eine quantitative Unzulanglichkeit, die sie unter diesen Verhalt- 
nissen mit allen anderen Untersuchungsmethoden teilen muBte, so ist die 
Organdiagnose bei der Wassermannschen Reaktion im Liquor qualitativ 
zweifelhaft. Diese qualitative Unsicherheit verliert sich auch nicht, wenn der 
positive Ausfall der Wassermannschen Reaktion noch so stark wird. 

Bei der — durch die Methode der Complementbindung nicht auszu- 
Schaltenden — Méglichkeit einer hamatogenen Entstehung kann die Wasser- 
mannsche Reaktion im Liquor keine Lokaldiagnose liefern, sie besagt nichts 
anderes als die Seroreaktion auch, namlich daB es sich um ein luetisches Indi- 
viduum handelt. Die Wassermannsche Reaktion im Liquor kann durch den 
Ausfall der Seroreaktion nicht gestiitzt werden. 

Bei den schwachsten Graden der ,,Lueszacke“ liegen die Verhaltnisse 
anders; hier gewinnen wir schon aus dem Ausfall der Goldreaktion einen hin- 
reichenden Verdacht, daB die pathologische Eiweifvermehrung, die im iibrigen 
lokaler Entstehung sein muB8, luetischer Natur ist. Dieser Verdacht wird 
sofort zu einer (atiologischen) Diagnose, wenn man auch nur aus dem 
schwacheren Grade der Seroreaktion (a: + + + +) eine weitere Stiitze 
gewinnt. 


Bedeutung einer quantitativen Seroreaktion fiir die Fest 
stellung beginnender luetischer Meningitis. 


Wir haben schon betont, daB die sog. Originaltechnik der Wassermannschen 
Reaktion fiir die Diagnose der Tabes incipiens nicht ausreicht, sondern da man 
hier unbedingt eine verfeinerte Seroreaktion, u. zw. mit aktivem Serum, heranziehen 
mu. Mag .man auch sonst iiber die Bewertung der Untersuchung aktiver Seren denken, 
wie man will, wer sich eingehend mit der Frage beginnender luetischer Veranderungen 
des Centralnervensystems beschaftigt und dabei die Untersuchung aktiver Seren erprobt 
hat, wird auch auf anderen Gebieten auf eine quantitative Seroreaktion nicht mehr ver- 
zichten wollen. Wer in der Prophylaxe der luetischen Erkrankungen des Centralnerven- 
systems eine der vornehmsten Aufgaben der Syphilidologie erblickt, fiir den kann die 
gewohnliche Untersuchung inaktivierter Seren nicht geniigen! 

Um auf schon Bekanntes zuriickzugreifen, so kénnen wir sagen: Ebenso wie das 
Problem der Liquordiagnose eine positive und negative Seite hat, ist dies auch bei der 
Serodiagnose der Fall. Man hat sich bisher lediglich bemiiht, bei gréberen Ver- 
anderungen eine Atiologische Diagnose zu ermédglichen (was wir als positive 
Diagnose in diesem Zusammenhang bezeichneten), man hat dartiber aber ganz vergessen, 
daB der Praxis mindestens ebensoviel an der technisch viel schwierigeren AusschluB- 
(negativen) Diagnose gelegen- sein mu, die im Prinzip auf die Diagnose des 
Normalzustandes hinauslauft. 

Wie sich — allerdings nur mit einer gegen das iibliche sehr verfeinerten Technik 
— eine AusschluBdiagnose durch die Diagnose des Normalliquor erzielen 
148t, haben wir bereits ausgefiihrt. Wir zeigten, daB die Wassermannsche Reaktion im 
Liqvor auch bei méglichster Verstérkung dazu unbrauchbar ist und nur die quantitative 
EiweiBbestimmung + Goldreaktion eine solche Limesbreite bei geniigender Exaktheit 
aufweisen. 

3te 
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Nachdem wir dies Problem zuerst nur fiir den Liquor erkannt und, wie wir 
glauben, auch gelést hatten, lag es nahe, diese Versuche auch auf das Blut auszudehnen. 
Auch hier gelang es uns, eine Methode auszuarbeiten, die den N ormalzustand des 
Serum (im Plasma scheinen die Verhiltnisse kaum anders zu liegen) mit geniigender, 
wir glauben sogar sagen zu konnen: mit absoluter Exaktheit festzustellen gestattet. Wir 
wollen allerdings gleich hier betonen, daB die Verhiltnisse im Liquor wegen seiner 
groBeren Konstanz unter normalen Verhiltnissen noch giinstiger liegen als im Blut. 
Wahrend im Liquor die Normaldiagnose einer AusschluBdiagnose fast gleichzustellen 
ist, trifft dies fiir das Serum nur bedingt zu. Wir kOnnen nur schlieBen (Konklusion): 
das Serum reagiert ,,wie ein normales“, die Ausnahmen treffen aber fast nur fiir das 
Primarstadium zu und fiir einmalige Untersuchung. 

Uber die Beziehung der Resultate der Seroreaktion mit aktiven und inaktiven Seren 
herrschen bisher recht vage Vorstellungen. Ohne uns diesbeziiglich auf weitere Dis- 
kussionen einzulassen, wollen wir hier die Verhiltnisse so kurz wie modglich darstellen, 
um ein Verstindnis dafiir anzubahnen, warum z. B. bei einer beginnenden Tabes nur die 
Seroreaktion mit aktivem Serum ein brauchbares Resultat ergibt. Den besten Einblick wird 
uns das Anwachsen der Seroreaktion im Primarstadium vom Normalzustand an ergeben 
konnen. 


Diagnose des Normalzustandes eines Serums hinsichtlich Lues. 


Es kann als empirisch sichergestellte Tatsache gelten, da8 ,,Normalseren“ auch in 
aktivem Zustande mit noch hdheren Extraktdosen, als dies der Gebrauchsdose bei der 
Wassermannschen Reaktion z. B. mit staatlich gepriiften Extrakten entspricht, komplette 
Hamolyse ergeben. Nun ist das Starkeverhaltnis der Reaktionen mit aktivem und inaktivem 
Serum durchschnittlich etwa wie 3:2 (es kommt ausnahmsweise auch in maximo das 
Verhiltnis a:ia—2:1 vor), d. h. ein Serum, das in inaktivem Zustande (ia) die 
Reaktionsstarke 1 aufweist, zeigt in aktivem Zustande immer eine hdhere Reaktionsstarke, 
u. zw. in diesem Zahlenverhaltnis ausgedriickt: 1*/2 (bis ausnahmsweise : 2). Anders aus- 
gedriickt: von den in toto vorhandenen Luesreaginen werden durch Erhitzen 30—50°%o 
so verandert, daB sie mit Hilfe der Complementbindung nicht mehr erfaBt werden konnen. 

Umgekehrt kénnen wir ungefaéhr sagen: Wir erhalten mit aktivem Serum (im all- 
gemeinen) genau dasselbe Resultat wie mit inaktivem (nach Originaltechnik), wenn wir 
statt der Gebrauchsdosis nur °/s-Gebrauchsdosis verwenden. Diese Feststellung klart die 
Beziehungen zwischen aktiven und inaktiven Seren so gut wie restlos auf. Reagiert nun 
also ein Serum ia:0 mit 1/:-Gebrauchsdose, so wiirde dies dem Verhaltnis entsprechen, 
daB es a:0 reagiert mit ?/s-Gebrauchsdose; dies wiirde bei Verwendung aktiver Seren 
der negativen Wassermannschen Reaktion nach Originaltechnik entsprechen. 

Reagiert nun ein Serum a:0 mit */-Gebrauchsdose, so reagiert es ,noch 
negativer® als ein nach Originaltechnik negatives Serum. 

Das ,Normalserum* reagiert nun so, daB es auch in aktivem Zustande (d. h. bei 
/ofacher Reaktionsstirke als in inaktivem Zustande) mit maximalen Extrakt 
dosen komplette Hamolyse ergibt. 

Die maximale Extraktdose ist schwankend (gleitende Gebrauchsdose) und 
wird durch ein bestimmtes Verhdltnis zu der maximalen Alkoholdose 
ermittelt, mit der ein aktives Serum eben noch komplette Hamolyse ergibt (Dosis maxima 
tolerata). Ohne uns auf weitere Details einzulassen, kounen wir sagen: Ein Normalserum 
reagiert in aktivem Zustande mit mehr als der doppelten Extraktdose 
negativ als dies der negativen Wassermannschen Reaktion nach Originaltechnik ent- 
spricht, wenn wir die Reaktion mit inaktivem Serum und */:-Gebrauchsdose auf aktives 
Serum mit °/s-Gebrauchsdose umrechnen. Anders ausgedriickt: Setzen wir die (eben) stark 
positive Reaktion nach Originaltechnik — 1, die negative — 0, dann konnte man die 
Reaktion des Normalserum ziemlich genau mit: —1 bezeichnen. Das Normalserum 
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— festgestellt durch eine quantitative Seroreaktion — reagiert ,,d 0 ppeltsonegativ%, 


als dies durch die unzureichende negative Reaktion nach Originaltechnik nach- 
gewiesen wird. 


Es leuchtet wohl ohneweiters ein, wie sehr quantitativ die Feststellung der 
ynegativen Wassermannschen Reaktion“ von der ,Diagnose des Normal. 
zustandes eines Serum differiert und wie viel wertvoller die letztere Fest- 
Stellung fiir die ,Ausschlu&diagnose“ sein mu8. Diese Feststellung trifft im 
iibrigen mit einer so iiberzeugenden Konstanz zu, da® an dem Wert derselben kein 
Zweifel auikommen kann. 


»Konklusionen* aus der Normalreaktion eines Serums. 


Um die SchluBfolgerungen verstandlich zu machen, die sich aus der Normalreaktion 
eines Serums ergeben, wollen wir kurz darstellen, wie sich im Primarstadium diese 
Verhaltnisse allmahlich verschieben. Die Kenntnis dieser Verhaltnisse ist fiir die Liquor- 
diagnostik deshalb unentbehrlich, weil sich eine ganz auffallige, gesetzmaBige Beziehung 
zwischen dem Befund im Liquor und Serum nachweisen l48t, wenn das letztere den 
Normalzustand aufweist. 


Das Verhdltnis der ,,quantitativen Seroreaktion’ zur Wassermannschen Reaktion 
nach Originaltechnik ist ungefahr durch umstehendes Schema wiedergegeben: 


Der Wert dec Notmalréeaktion itir -die -Aussch!u B- 
diagnose beziiglich Lues. 


Aus dem Gesagten kénnen wir nun ableiten, welche ,,Konklusion“ der 
objektive Befund zulaBt, daB ein Serum ,,wie ein absolut normales reagiert“. 

Zuerst muB betont werden, daB die Normalreaktion fiir die AusschluB- 
diagnose der negativen Wassermannschen Reaktion ohneweiters bedeutend 
iiberlegen, letztere in dieser Richtung eben vollkommen wertlos ist. 

Fir die AusschluBdiagnose sind nun zwei Méglichkeiten zu 
unterscheiden: die Frage 

1. ob bei einem Individuum iiberhaupt eine (irgend einmal erfolgte) In- 
fektion anzunehmen ist, 

2. ob eine einmal sicher festgestellte Infektion ausgeheilt ist. 

Die dritte Méglichkeit hat praktisch kein Interesse, ob eine (fragliche) 
Infektion deshalb nicht (nicht mehr) festzustellen ist, weil sie inzwischen 
spontan ausgeheilt sein kann. 

Die Normalreaktion gestattet nun nach unseren Erfahrungen mit prak- 
tisch geniigender Sicherheit die Konklusion, daB man eine Lues ausschlieBen 
kann. Als Ausnahmen — aber auch nur in beschranktem MaBe (s. weiter 
unten) — sind hauptsdachlich Falle des Primarstadiums anzusehen. Auch da 
wieder miissen wir vor allem behandelte und unbehandelte Falle unterscheiden. 

Da8B wir aus einer Normalreaktion nicht die Konklusion ziehen werden, 
da innerhalb der letzten 3 Wochen etwa eine luetische Infektion nicht 
akquiriert sein kann, betrachten wir als kaum der Betonung ndétige Selbst- 
verstandlichkeit. 
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Abkiirzungen: a — aktiv; i a — inaktiv; ED. — Extraktdose; GD. = Ge- 
brauchsdose, entspricht etwa der Starke der staatlich gepriiften Extrakte. Bezeich- 
nung der Hamolyse: 0 = komplette Hamolyse; +-++--+--+ — komplette Hemmung. 


* Die Extraktdose ist hier nur ungefahr und der Einfachheit wegen als 
absolut angegeben; tatsachlich entspricht sie, wie oben angegeben, je nach 
/s2 der ,,zmaximal vertragenen Alkoholdose“. 
Die Normalreaktion entspricht auch konstant dieser Reaktionsstirke, 
d. h. @:0 mit maximaler Extraktdose (gleich etwa */3-Gebrauchsdose). Die 
Reaktionsstirke @:0 mit +/:-Gebrauchsdose ist eigentlich bei exakter Technik 
schon keine wahre Normalreaktion mehr. Bei dieser Unterscheidung ist nur die 
Differenz des objektiven Befundes konstatiert, ohne daB damit behauptet 
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werden soll, daB man in jedem Falle daraus schon weitgehende Konklu- 
sionen ziehen kann (s. aber auch weiter unten). 


** Die Gruppe II muf von IV scharf getrennt werden, weil bei Original- 
technik infolge falscher ,Serumkontrolle* (3mal zu hohe Com- 
plementdose!) diese schwachen Hemmungen durch technis che Fehler be- 
dingt sein kénnen. Friiher wurde diese Tatsache mehr betont, heute ist sie etwas 
in Vergessenheit geraten. Es ergibt sich nun also der Unterschied, da bei 
exakter Technik zum mindesten die Starke III schon unbedingt beweisend 
ist {tir Lues — wenn namlich die Serumkontrolle den Anforderungen der Methode 
entsprechend angesetzt wird — bei Originaltechnik beweist diese Starke gar 
nichts. Da® bei richtiger Technik auch diese schwacheren Hemmungen technisch 
einwandfrei sind, wird auBerdem dadurch bewiesen, da das Blut in solchen 
Fallen ausnahmslos a: -++-++ reagiert, was durch Eigenhemmung nicht zu- 
stande kommen kann. 

In der Unsicherheit innerhalb dieser Breite liegt ein 
ganz besonders fiihlbares Manko der Wassermannschen Reak- 
tion nach Originaltechnik, wodurch die Breite der ver- 
wertbaren Resultate unnotigerweise ganz erheblich ein- 
geschrankt wird und auf der anderen Seite bei jedem1 Normalserum, wenn 
es bis zur Untersuchung unzweckmafig langere Zeit aufbewahrt wird, eine 
Hemmung: +—+-+ erreicht werden kann! Wenn man diesen Grad der Hemmung 
auch als ,,zweifelhaften“ Reaktionsanfall zu bezeichnen pflegt, so wird doch 
meist nicht geniigend scharf erfaBt, daB es sich bei dieser ,,Zweifelhaftigkeit“ 
um technische Unzuverlassigkeit handelt, und man nimmt haufig 
an, daB es sich um ,,klinisch zweitelhaft“ handelt, was durchaus nicht zuzutretfien 
braucht. Trifft dies nun bei einem behandelten Luetiker ein, so wird auf einen 
solchen (wertlosen) Befund hin haufig nutzlos eine Kur unternommen (nutzlos, 
wenn z. B. das Serum in einem solchen Falle normal reagiert), wahrend ein 
anderer Patient, der z. B. noch a+-+-++ reagiert, nicht weiter behandelt wird, 
weil sein Serum zufalligerweise frischer untersucht wurde und ia0 ergab. 


*** Die Limesverhaltnisse der Wassermannschen Reaktion 
nach Originaltechnik lassen sich dahin charakterisieren: 


1.Der Abstand vom Normalpunkt ist ein ungeheuer grofer 
(I—IV). 

2. Sie gibt nur einen ganz minimalen Ausschnitt (IV) aus der 
groBen Breite feststelibarer Veranderungen. Diese Gruppe IV ist in der Tabelle 
mit schraftierten Linien umrahmt, die Gruppe III ist mit halbfetten Linien um- 
rahmt; sie kann nicht zum Reaktionsbereich der Originaltechnik gezahlt werden, 
wohl aber, bei einwandfreier Technik, zum Reaktionsbereich der Resultate mit 
inaktivem Serum. 

3. Ihre Reproduzierbarkeit ist relativ gering. 

4. Der negative Ausfall ist vollkommen wertlos fiir eine AusschluB8diagnose. 


Die genaue Darstellung dieser Verhiltnisse war hier unbedingt notwendig, 
weil sich aus dieser — bisher nicht iiblichen — quantitativen Differenzierung 
(von den ausgiebigen Gesichtspunkten fiir die tibrige Syphilidologie ganz abge- 
sehen) gerade fiir die Diagnose der Lues des Centralnervensystemis besonders 
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wertvolle Resultate ergeben, die die Wassermannsche Reaktion und damit auch 
das Nonnesche Schema, das nur die Originaltechnik kennt, nicht liefert. 


Was nun zunichst die ,,hyper- und extrem positiven’ Werte betrifft (V und 
VI), so kénnte man sich zu der Annahme verleiten lassen, daB8 ihre Feststellung 
wertlos sei, da ja die Sicherheit der Luesdiagnose, die schon bei 
Gruppe III oder nach Originaltechnik erst bei Gruppe IV garantiert ist, kaum 
einer noch weiteren Erhéhung bedarf. Die Bedeutung der Feststellung derartiger 
Werte erhellt aber daraus, da®B sich extrem positive Reaktionen (z. 8B. 
60mal -+-+-+-+) auBer bei Aortenaneurysma und congenitaler Lues vorwiegerd 
bei Paralyse findet. Auf die naheren Verhialtnisse brauchen wir hier nicht ein- 
zugehen. 


Fiir die Liquordiagnose sind besonders zwei Werte unen tbehrlich: 


1. Der Befund (a:+-++-+, ia:0), 
der konstante Befund der Tabes incipiens, 


2. der Normalbefund. 


Ihr Starkeverhaltnis zur positiven Reaktion (a4:-+-++—++1 1) kann nur 
genau begriffen werden, wenn wir veriglgen: 


1. Wie sich innerhalb des Primarstadiums der Normalbefund in 
eine positive Wassermannsche Reaktion umwandelt, Anstieg der Kurve, 


2. wie eine positive Wassermannsche Reaktion durch specifische Be 
handlung wieder zum Normalbefund abfallt: Abstieg der Kurve. 


Fig. 40. 


Schematische Darstellung des quantitativen Verlaufs der Sero- 
reaktion bei frischer Infektion und nach Einleitung einer speci- 
fischen Therapie. 
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Zu dieser schematischen Kurve ist zu bemerken, da& man selbstverstindlich 
selten Gelegenheit haben wird, sie vollstandig in praxi zu verfolgen. Moglich 
ist dies etwa in den Fallen, wo z. B. von zwei Ehegatten der Mann einen sicht- 
baren Primarafiekt aufweist und bei der nachtraglich infizierten Gattin ein 
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Primiratfekt, der schon friiher die Diagnose durch Spirochétennachweis 
sichern k6nnte, nicht auffindbar ist. 


Gelegentlich solcher, wenn auch nicht allzu haufiger Beobachtungen kann 
man die uns sehr wichtig erscheinende Feststellung machen, daB die Kurve 
ganz gleichmdBig in gerader Linie aufsteigt. Wir betonen 
dies deshalb, weil man nach den heute iiblichen Vorstellungen annehmen konnte, 
dafB die Kurve im Augenblick des Auftretens der Roseola — also in dem Zeit- 
punkt, den man heute meist als eintretende ,,Generalisierung“ ansieht, erst einen 
steilen Anstieg nach oben zeigt. Dies ist nicht der Fall, eine plétzliche 
Generalisierung, etwa im Augenblick der Aussaat von Spirochaten in 
das Blut (Roseola), driickt sich in dem quantitativen Anstieg der Seroreaktion 
nicht aus, sondern es scheint ein gleichmaRiger Anstieg die Regel zu sein. 


Schon bei Auftreten eines Primadraffekts mit posi 
tivem Spirochatennachweis lassen sich mit geeigneten 
Extrakten fast ausnahmslos Abweichungen von der Nor- 
malreaktion feststellen; man kommt auch von dieser Feststellung aus 
zu der auch sonst schon ausgesprochenen und nicht unbegriindeten Anschauung, 
daB® bereits das (niemals isolierte) Auftreten eines Priméarafiekts nach einer 
Inkubation von etwa drei Wochen Ausdruck der ,,Generalisation“ sei. 


Fangen wir eine specifische Behandlung im Momente der ersten Roseola 
an (Seroreaktion Stufe IV—V), so wird z. B. nach einer kombinierten Kur 
iiblicher Ausdehnung nicht selten die Wassermannsche Reaktion wieder negativ 
sein. Es ware nun ein fundamentaler Irrtum, der heute noch haufig gemacht 
wird, wenn auch nicht gerade in der eben erwahnten Situation, anzunehmen, dab 
diese ,negative Wassermannsche Rea ktion“ und eine ,normale Sero- 
reaktion* gleichbedeutend seien, denn, wenn solche Seren jetzt ia:0 reagieren, 
so reagieren sie in diesem Stadium ausnahms Vos (0) Qe cca av 


Eine wie groBe Rolle die Verwechslung zwischen negativer Wassermann- 
scher Reaktion und Normalzustand spielt, 1a8t sich demonstrieren an der in 
Aufnahme gekommenen Bezeichnung einer ,»seronegativen Phase im 
Primarstadium“, womit aber keineswegs die oben. erwahnte Zeitspanne 
der Inkubation gemeint ist. Diese Bezeichnung ware nur angebracht fiir die -— 
vielleicht niemals vorkommenden Primarafiekte mit N ormalreaktion. Der 
Irrtum liegt darin, daB man_ nicht ,seronegativ’ sagen darf, bei dieser Art 
unvollkommener Untersuchung, sondern ,,Wassermann — negativ, und es handelt 
sich in diesem Falle keineswegs um terminologische Streitfragen, sondern um 
theoretisch und praktisch ganz gewaltige Unterschiede. 


Nach einer zweiten Kur — wenn innerhalb kurzer Pause verabreicht — 
ist die Seroreaktion vielleicht: a:+++, nach einer dritten: absolut normal. 


Die Seroreaktion steigt also im Verlaufe der Infektion vom Normalpunkt 
(a:0 mit 4/;.Gebrauchsdosis) allmahlich an, uni erst im Stadium der Roseola 


oder kurz zuvor — die Reaktionsstarke einer »positiven Wassermannschen Reak- 


tion zu erreichen. Quantitativ geringeren Krankheitsherden (wir supponieren 
diese Beziehung der Reaktionsstarke und nicht die Beziehung zur Menge etwa 
vorhandener Spirochaten) lassen keine positive Wassermannsche Reaktion nach 
Originaltechnik erwarten, ganz gleichgiiltig, ob es sich um einen Primarafiekt, 
eine beginnende Tabes, ein Gumma oder beispielsweise auch um eine isolierte 
Erkrankung des Acusticus handelt. 
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Wichtig sind jedoch die Verhaltnisse bei behandelten Fallen, besonders 
da hier ein fiir die Liquordiagnostik besonders interessantes Phanomen zu- 
tage tritt. 

Als Gesetz gilt: 

Fir behandelte Falle des Primarstadiums ist die 
Normalreaktion fiir die AusschluBdiagnose wertlos, 
aber auch nur dann, wenn sie nur eimmal und nicht 
wiederholt in gewissen Abstanden angesetzt wird. 

Nehmen wir folgendes Beispiel einer klinischen Beobachtung: 3 Wochen 
nach Infektion zeigt sich ein Primaraffekt, Spirochaten: +, Seroreaktion: 
a + mit ?/, Gebrauchsdosis. Nach einer Kur, meist schon viel friiher: Normal- 
reaktion. Hier bedeutet die Normalreaktion keineswegs eine sichere AusschluB- 
diagnose: also etwa Ausheilung, da in diesem Falle nach ungentigender Be- 
handlung (wenige Salvarsaninjektionen z. B.) spater noch eine positive Wasser- 
mannsche Reaktion mit allen Zeichen der ,,Generalisation“ auftreten kann. 

Weiter folgendes Beispiel einer klinischen Beobachtung: Lues mit 
frischer Generalisation nach Primaraffekt an der Lippe. Wassermannsche 
Reaktion war anfangs nach Originaltechnik + + + -+. Nach 2—3 Kuren: 
Normalreaktion. Wassermannsche Reaktion im Liquor stark positiv. Dies letz- 
tere Beispiel ist aber gewissermaBen als Raritat zu bezeichnen; wir erwahnen 
es deshalb, weil man bei exakter Fassung einer Konklusion auch auf so seltene 
Ausnahmen unbedingt Riicksicht nehmen muB. 

Wir kommen auf Grund der genaueren Analyse der quantitativen Be- 
ziehungen zu folgender Erklarung der Verhaltnisse bei Tabes incipiens: die 
positive Wassermannsche Reaktion nach Originaltechnik ist eine Reaktions- 
starke, wie sie nur der generalisierten Lues, oder sagen wir besser, 
um die noch starkeren Grade z. B. bei Paralyse mit zu beriicksichtigen, der 
Lues mit-sehr ausgedehnten Entziundunosherden. 71 
kommt. 

Je umschriebener die luetischen Entziindungsherde sind (Primaraffekt, 
Tabes, Gehirngumma), umsoweniger laBt sich eine -+ Wassermannsche 
Reaktion nach Originaltechnik erwarten; diese Falle reagieren schwacher 
positiv, lassen sich also nur bei Untersuchung aktiver Seren: erfassen. 

Wir glauben damit hinreichend erklart zu haben, wie die von uns be- 
schriebenen Befunde bei Tabes incipiens zu erklaren sind und welche 
auBerordentliche Bedeutung eine derartige, verfeinerte Untersuchung gerade 
fur die Erkennung der Friihstadien von luetischen Erkrankungen des 
Centralnervensystems haben muB, d. h. in einem Stadium, wo sie die besten 
Chancen fiir die Behandlung geben. Wir sind fest iiberzeugt, daB die Frage 
der Vermeidung von Tabes und Paralyse bzw. von luetischen Erkrankungen 
des Centralnervensystems iiberhaupt, durch die Diagnose des Normalzustandes 
von Blut und Liquor in ein ganz anderes Licht geriickt wird und daB sich 
hier Méglichkeiten bieten, deren Effekt erst nach langerer Beobachtung wird 
voll gewiirdigt werden kénnen. 
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Wir haben im Laufe unserer Darstellung gezeigt: 

1, wie die zuerst mit Hilfe der Goldreaktion erhobenen Befunde des kon- 
stanten EiweiBgehaltes des Normalliquors uns dazu fihrten, die Methode der 
quantitativen EiweiBbestimmung so zu verfeinern und exakt zu gestalten, daB 
auch mit dieser Methode nunmehr die gleiche Feststellung gelang. 

Zu welchen Konklusionen die auf diese Weise ermdglichte Diagnose 
des Normalliquors fihrte, haben wir ausgefihrt. 

2. Ein weiteres Ergebnis dieser Feststellung war die Moglichkeit, die mini- 
malen Befunde bei Tabesincipiens als 1. sicher pathologisch und 
2. charakteristisch fiir Lues zu erkennen. Diese Befunde haben fiir die Prophy- 
laxe der Syphilis des Centralnervensystems entscheidende Bedeutung. 

3. Die Verhaltnisse bei Tabes fiihrten weiter dazu, die fiir diese Falle 
unzureichende Wassermannsche Reaktion nach Originaltechnik im Serum zu 
einer exakt quantitativen Seroreaktion auszugestalten, die im weiteren Verfolg 
zu einer exakten Diagnose des Normalserums fihrte. 

A. Als bisher noch nicht erwahntes Ergebnis moéchten wir jetzt weiter noch 
anfithren, daB bei ,sicherer Normalreaktion“ des Serums aus- 
nahmslos auch der Liquor vollkommen normal reagiert. 

Der vierte Punkt ist eines der iiberraschendsten Ergebnisse unserer Unter- 
suchungen, das uns zuerst nach den iiblichen Vorstellungen vollkommen un- 
denkbar erschien. Die Erfahrung bestatigte dieses Gesetz aber so aus- 
nahmslos, daB wir es als Tatsache hinnehmen miissen, auch wenn es durch 
unbekannte gesetzmaBige Verhaltnisse, die ganz allgemein bei Lues gelten 
und die wir bisher nicht iibersehen, beherrscht wird. 

Wir miissen nun nochmals kurz auf den Begriff der ,,Normalreaktion 
des Serums“ zuriickgreifen, um ihn nach einer Richtung hin noch wesentlich zu 
erganzen, speziell das, was wir eben bei Aufstellung des Gesetzes der 
Koordination von Normalreaktion in Serum und Liquor als ,,sichere 
Normalreaktion’ vorlaufig bezeichnen muBten. 


Zum Wesen der quantitativen Seroreaktion gehdrt die Kurve, die der 
Ausfall der zu verschiedenen Zeiten erhobenen objektiven serologischen Befunde 
ergibt. Eine derartige Kurve gibt einen liickenlosen und tber den Verlauf der 
Infektion in fast jedem Zeitabschnitt vollkommen exakt orientierenden Einblick, 
wahrend der Ausfall der Wassermannschen Reaktion nur liickenhafte Resul- 
tate ergibt, die vollkommen irrefiihren konnen. 

Da uns gerade an dem Beweis dieser Behauptung sehr viel gelegen sein 
mu8, wollen wir ihn an einem einwandfreien Beispiel illustrieren. 


Nehmen wir einen Fall von erster Roseola, der nach Originaltechnik, dof. 
ia@ + +-+-+ reagiert, und untersuchen diesen Fall nach einer Kur wieder, 
so moge sich folgendes ergeben, wobei wir sogar den technisch nicht 
einwandfreien Teil der  positiven Wassermannschen  Reaktion 
(ia +—-+ +) mit einbeziehen: 
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Fig. 41. 
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Nach 1 Kur ist der Fall in die ,seronegative Phase“ eingetreten, nach den 
bisherigen Prinzipien der ,,biologischen Syphilistherapie“ lage also kein Grund 
vor, ihn weiter zu behandeln oder etwa gar nach sehr kurzem 
Zwischenraum weiter zu behandeln. 

Acht Wochen spater kommt der Patient mit einem (eventuell Ge 
Rezidiv wieder und die Wassermannsche Reaktion ist: ia-- + + +. 

Hier haben wir also + +++, dann 0, dann wieder + + + +. Also 
einmal einen positiven, dann eine negativen und dann eit einen positiven 
Befund, woritber man sich im iibrigen auch gar nicht weiter wundert. 

Ausfall der quantitativen Seroreaktion (nicht Wasser- 
mannschen Reaktion) in gleichem Falle: 
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Verfolgt man den Fall mit der quantitativen Seroreaktion, so ergibt sich 
nach der ersten Kur ia:0, aber a:+++-+,d.h. der Fall reagiert zwar 
nach Originaltechnik, d. h. bei Beriicksichtigung eines willkiirlichen 
Limes, negativ, steht aber ganz dicht vor der positiven 
Reaktion! Wir werden also nach héchstens 4—6 Wochen weiterbehandeln 
und vermeiden auf diese Weise das in der vorigen Kurve verzeichnete (klinische) 


Rezidiv! Nach der 2. Kur ergibt sich: a+ +, d.h. das Serum reagiert 
durchaus noch nicht normal. 
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Wir wollen annehmen, daB jetzt der Patient, der nach schneller Beseitigung 
der Anfangserscheinungen monatelang symptomenfrei blieb, sich erst nach 
langerer Pause wieder vorstellt, die Reaktion ergibt a+ + + +. Hier haben 
wir bereits ein Serorezidiv, das nach Originaltechnik iiberhaupt nicht 
erkannt wird, denn die Wassermannsche Reaktion ist nach wie vor 0. 

Das angegebene Verhaltnis bedeutet im iibrigen fiir die Praxis, daB der 
Effekt der zweiten Kur durch die zulange Pauseresilos ’ 
wieder verloren wurde. 

Wir erzielen nun auf irgend eine Weise eine Normalreaktion, die 
sich auch bei wiederholten Untersuchungen immer wieder findet: 
»bestandige Normalreaktion". 

Zur wahren Normalreaktion gehoért der Begriff der 
Bestandigkeit, und nachdem wir dies festgestellt haben, kommen wir 
noch weiter zur Aufstellung zweier neuer Gesetze: 

1. Eine Normalreaktion, die infolge specifischer Behandlung sich aus einer 
stark positiven Wassermannschen Reaktion bei generalisierter 
Lues (nicht aus den Anfangsstarken einer schwachen Seroreaktion bei Primar- 
lues) entwickelte, zeigt 

a) keine Tendenz mehr zum Ansteigen: bestandige Normalreaktion,; sie 
1aBt bei wiederholter Feststellung 

6) die Konklusion mit wachsender Sicherheit zu, dab die Infektion 
wirklich ausgeheilt ist, 

c) findet sich dabei nach unseren Erfahrungen ausnahmslos als wirk- 
samste Bestatigung der Ausheilung ein vollkommen norma Ler. 
Liquor. 

2 Die unbestandige Normalreaktion bedeutet zahlenmabig 
die Ausnahme. 

Sie findet sich: 

a) im allerersten Anfang des Primarstadiums ca. 2—3 Wochen, dadurch 
entstehen kaum praktische Schwierigkeiten. Die Konklusion muB auf diese 
Méglichkeit immer Riicksicht nehmen. 

b) Wenn (bei negativer Wassermannscher Reaktion) die Diagnose eines 
Primaraffektes (Seroreaktion z. B. a+ — + +) frihzeitig gesichert und un- 
geniigend behandelt wurde. Hier tritt durch die ungentigende 
Behandlung (,,Anbehandlung“) nicht selten sogar eine »Provokation“ ein, die 
kurze Zeit spater zu explosionsartiger Generalisierung fithren kann. 

c) In sehr seltenen Fallen, wenn friih die in die Circulation 
gelangten Spirochaten, ohne ausgesprochene Exantheme hervorzurufen, sich 
an bestimmter Stelle ansiedeln und massenhaft vermehren, z. B. in den 
Meningen, wo die Blutreaktion leicht infolge Behandlung verschwindet ohne 
parallellaufende Beeinflussung des mehr lokalisierten Herdes. 

Diese Falle bilden nach unserer bisherigen Erfahrung die Ausnahmen, 
wo eine einmalige Normalreaktion keine bindenden Schliisse zulaBt. Diese 
Ausnahmen lassen sich erstens meist klinisch unschwer erfassen und zweitens 
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zeigen sie eben keine walhre, sondern eine unbestandige Normal- 
reaktion. 

Wir kommen nun nach Besprechung der reichen Ergebnisse, die eine 
quantitativ exakt ausgearbeitete Seroreaktion fiir die Liquordiagnostik ergibt, 
nochmals auf das merkwiirdige Gesetz zuritck, daB eine wahre, bestan- 
dige Normalreaktion des Serums einen normalen Liquor an- 
nehmen 1la8t, jedenfalls niemals mit sicher faBbaren Liquorverande- 
rungen kombiniert ist. 

Wir wollen zuerst betonen, da8 wir uns auf dies Gesetz ja im konkreten 
Fall gar nicht absolut zu verlassen brauchen, und trotzdem kame ihm fir die 
Praxis eine groBe Bedeutung zu. 

Es ist auBerdem auch nicht in dieser negativen Fassung, sondern 
ganz allgemein giiltig: daB sich z. B. bei Paralyse stets eine ungew6hnlich 
stark positive (bis 60mal + + + +) Wassermannsche Reaktion im Serum 
findet, ware ja bei der hier bestehenden Permeabilitat verstandlich, die Wasser- 
mannsche Reaktion im Blut kénnte gewissermaBen durch die Veranderungen 
im Centralnervensystem restlos bedingt sein. 

Warum bei den minimalen Liquorveranderungen der Tabes sich kon- 
stant Blutveranderungen finden (a + + + +) Ausnahmen lediglich nach 
Behandlung oder Stationarwerden —, ist weniger leicht verstandlich. Ob stets 
gleichzeitig Veranderungen anderer Organe (GefaBsystem!) die Ursache 
sind oder ob man annehmen soll, daB auch die Meningitis ihre Reagine leichter 
in das Blut als den Liquor abgibt, entzieht sich der Untersuchung; wir 
méchten aber der gleichzeitig bestehenden GefaBerkrankung mehr Bedeutung 
zusprechen, die sich iibrigens bei Paralyse ausnahmslos ebenso findet. 

Da8B das Gesetz des Parallelismus zwischen (bestandiger!) Normal- 
reaktion im Blut und Liquor nicht durch die Beobachtungen umgestoBen wird, 
wo man eine ,,negative Wassermannsche Reaktion“ im Serum und eine ,,posi- 
tive Wassermannsche Reaktion“ im Liquor fand, ergibt sich aus dem, was wir 
schon weiter oben iiber die (frithere irrttimliche) Bewertung derartiger Befunde 
gesagt haben. Derartige scheinbare Differenzen finden sich (fast) nie 
bei normaler Blut- (Ausnahme frither angefithrt), sondern nur bei ,,negativer 
Wassermannscher Reaktion“, und die quantitative Analyse ergibt, daB hier ein 
Irrtum vorlag, wenn man auch nur annehmen zu diirfen glaubte, daB hier die 
Reaktion im Liquor etwa starker sei als im Serum. 

Wir haben gesehen, daf sich fiir die Liquordiagnostik der Lues héchst 
eigenartige, unbekannte Beziehungen ergeben zu den Blutveranderungen, 
sobald wir nicht blo® den schmalen Abschnitt der Wassermannschen Reaktion 
nach Originaltechnik, sondern eine quantitative Seroreaktion anwenden, die 
jeden Grad der Veranderung in ihrem Verhaltnis zu einem absolut 
reproduzierbaren Normalpunkt festzustellen gestattet. Wir 
diirfen hier wohl auch nochmals darauf hinweisen, daB in eben demselben 
Grade als die moderne Syphilidologie prophylaktisch auf die Affektionen des 
Centralnervensystems sich immer mehr einstellt, auch die quantitative Sero- 
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reaktion mit Einschlu8 der ,,Normalreaktion“ die unzureichende sog. Original- 
technik notwendigerweise wird ersetzen mtissen. DaB auf diesem Wege grofe 
Schwierigkeiten — wenn auch mehr psychologischer Art — zu tiberwinden 
sind, ist uns wenig zweifelhaft. : 

Fir die Indikation zur Lumbalpunktion bei Lues hat die 
Koordination der Normalreaktion in Blut und Liquor eine wichtige Bedeu- 
tung, wie schon in einem friiheren Kapitel erwahnt. 

Es ist vollkommen iiberfliissig, bei einem Syphilitiker eine Lumbalpunktion 
auszufiihren, solange die ,,;Wassermannsche Reaktion“ noch positiv ist oder 
selbst schwachere Grade einer positiven ,,Seroreaktion“ nachzuweisen sind. Eine 
Ausnahme bildet nur eine ungewohnlich ,,resistente“ Wassermannsche Reaktion 
(Paralysenverdacht) oder klinische Symptome, die auf ein starkeres Befallen- 
sein des Nervensystems hinweisen, oder vor allen Dingen auch die eventuelle 
Sicherung der Luesdiagnose, wenn blo® der schwachere Befund Seroreaktion 
a:++-+-+ ohne anamnestischen Anhalt vorliegt. 

Solange die Seroreaktion einen Anhalt zu weiterer Behandlung abgibt, 
nutzt die Lumbalpunktion nichts, man wird sie also bei Lues im allgemeinen 
erst nach Erreichung der ,,bestandigen Normalreaktion“ zur Diagnose der 
volikommenen Ausheilung heranziehen. 

Wem unser neues, therapeutisches Programm etwas ,,zu positiv“ erscheinen 
mag, dem méchten wir nur ein Moment in Erinnerung rufen, wo gerade 
die Liquorerfahrungen auf unsere allgemeine Stellung zur Therapie vom ent- 
scheidendem Einflu8 sind. 

Es gibt heute noch zahlreiche Kliniker, die eine positive W assermannsche 
Reaktion — auch eine resistente — in der ,,Latenz“ fiir einen ,,Schénheits- 
fehler“ erachten, der eine specifische Behandlung nicht indiziert. Nun ist der 
Begriff der ,,Latenz“ fiir unsere heutige Auffassung ein ganz iiberlebter, da 
er nur fiir die dermatologischen Erscheinungen eine — u. zw. rein nega- 
tive — Bedeutung hat. Fiir interne und neurologische Erkrankungen ist 
dieser Begriff nur ein Testimonium impotentiae; was wir mit den gewohn- 
lichsten. Mitteln klinischer Diagnostik nicht erkennen kénnen, das existiert - 
nicht fiir uns. 

Macht: man bei dieser Annahme des ,,Schénheitsfehlers“, um nur zwei 
Beispiele von vielen anzufithren, jedesmal eine Roéntgenaufnahme, um eine 
beginnende Aortenlues, macht man jedesmal eine Lumbalpunktion, um eine 
wlatente Tabes“ oder gar Paralyse auszuschalten ? 

Wir alle wissen, daB davon gar keine Rede ist, und es gehort unseres 
Erachtens ein besonderer Mut dazu, einer -- Wassermannschen Reaktion an- 
sehen zu wollen, ob sie der Behandlung nicht bedarf und ob dem Patienten 
nicht durch Unterlassung der Behandlung unersetzlicher Schaden — ganz 
besonders in bezug auf Erkrankungen des Nervensystems — zugefiigt werden 
kann. 

Wir miissen hier abbrechen, denn es ist unméglich, alle die Beziehungen 
auch nur anzudeuten, die die Liquordiagnostik bei Lues zu samtlichen Pro- 
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blemen der Luesdiagnostik, -prophylaxe und -therapie auiweist. Eine Dar- 
stellung der Verhaltnisse im Luesliquor wiirde zu einer neuartigen Darstellung 
der Pathologie und Therapie der Lues iiberhaupt werden mussen. 

Jedenfalls glauben wir betonen zu diirien, daB es sich hier um ein Kapitel 
der Syphilidologie handelt, das noch weiter Entwicklung und reichen Ertrages 
fahig ist. | 

Die Diagnose des Normalliquors, des Normalserums, die Aufdeckung der 
Verhaltnisse bei Tabes incipiens, die Bedeutung der quantitativen Seroreaktion 
und besonders der Normalreaktion fiir Prognose und Therapie, zum Schlu8 
die eigenartige Parallelitat zwischen Normalliquor und Normalserum, weiter 
die auf Grund der Mestrezatschen Permeabilitatsstudien weiterentwickelte, aus 
der Goldreaktion zuerst wahrscheinlich gemachte Erkenntnis, daB bei Lues im 
Gegensatz zu allen anderen Liquorerkrankungen EiweiBvermehrung und Rund- 
zellen endogener und nicht hamatogener Genese sein miissen, erscheinen uns 
als das wichtigste Ergebnis unserer eigenen, bisher unver6ffentlichten Liquor- 
untersuchungen, die wir in den 10 Jahren nach der Entdeckung der Gold- 
reaktion an einem auferordentlich groBen und reichhaltigen Material aus- 
Siihren konnten und die sich ausnahmslos. aus der theoretischen und praktischen 
Analyse der Ergebnisse dieser Reaktion entwickeln lieBen. Wir diirfen dieselbe 
wohl heute nach dem iibereinstimmenden Urteil der meisten Autoren, die 
dariiber iiberhaupt praktische Erfahrung besitzen, als die souverane Methode 
fiir die Diagnose der Lues des Centralnervensystems bezeichnen. Das letztere 
wird wohl um so verst&ndlicher, wenn wir noch einmal daran erinnern, wie 
gerade das Nonnesche Schema fiir alle beginnen den Erkrankungen und 
die Feststellung der Ausheilung bzw. AusschluBdiagnose versagt, wie die 
Formule chimique“ der Lues von Mestrezat vollkommen unfahig ist, auch nur 
in einem einzigen Fall durch Liquoruntersuchung eine Luesdiagnose zu stellen, 
und wie iiberfliissig die meisten Reaktionen im Reaktionsspektrum Eskuchens 
sind, ja daB auch die Wassermannsche Reaktion im Liquor weder qualitativ 
noch quantitativ mit der Goldreaktion konkurrieren kann. 


Die multiple Sklerose 


hat insofern ein groBes Interesse, weil hier gewisse Beziehungen zur Lues 
bestehen, die eine Besprechung gleich an dieser Stelle nétig machen. 

Was nun zunachst die Beziehung zwischen klinischem 
und Liquorbefund betrifft, so liegen die Verhaltnisse auch hier, wie 
ganz allgemein und im besonderen auch schon bei der Tabes besprochen wurde 
so, daB der Liquorbefund nicht durch die Veranderungen (noch weniger durch 
die stationdr géwordenen Zerst6rungen) im Nervensystem selbst 
sondern lediglich durch die begleitenden meningealen Z Sh ERE 
tratio nen bedingt wird. Es ist also, ebenso wie bei Tabes, ein unter Um- 
standen starkes Mifverhaltnis zwischen klinischen Ausfallserscheinungen und 
der Starke der Liquorveranderungen zu erwarten und auch zu konstatieren. 
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In einem auRerst geringen Prozentsatz entspricht der Liquor dem Normal- 
befund. Wir neigen der Auffassung zu, daB es sich dann um ausgeheilte, oder 
vorsichtiger ausgedriickt: zurzeit stationare Falle handelt. Dies wiirde also 
hei®en, daB die multiple Sklerose, ebenso wie Tabes, solange sie progredient 
ist, ausnahmslos mit (unter Umstanden minimalen) meningitischen Prozessen 
kombiniert ist. : 

Wenn andere Autoren, wie z. B. Eskuchen, angeben, daB der Liquor- 
befund in ca. 50°/, (!) der Falle normal ist, so ist auch diese abweichende 
Angabe auf die uns immer wieder begegnende Tatsache zuriickzufiihren, daB 
der Normalbefund nur mit einer Auferst verfeinerten Methodik exakt zu 
diagnostizieren ist. Ein negativer Nonne und dahnliche Reaktionen beweisen 
eben durchaus nicht, daB ein Liquor normal reagiert, und auch mit den ge- 
wohnlichen Methoden der quantitativen EiweiBbestimmung 1a8t sich diese 
Feststellung nicht sicher genug erzielen, weil sie ihrer Ungenauigkeit wegen eine 
erhebliche Breite des Normalbefundes vortauschen. 

Mit feinen Reaktionen (Goldreaktion, exakter quantitativer Eiweif- 
bestimmung) kénnen wir also so gut wie ausnahmslos Liquorveranderungen 
feststellen und wir kénnen annehmen, dafB die Starke derselben ungefahr 
parallel lauft der Progredienz des Prozesses. 

Wir kommen nun zu einer weiteren, empirisch festgestellten und héchst 
wichtigen Tatsache, daB namlich die Goldreaktion den gleichen 
Ausfallergibt wie bei Lues. 


An dieser Tatsache selbst kann kein Zweifel sein; wir haben auch mit ver- 
feinerter Methodik untersucht, ob es sich bei den fast ausnahmslos schwachen 
Reaktionen (Lueszacke) tatsachlich um ein Maximum bei 1—40:80 handelt. 
Wir erinnern hier an das, was iiber die Moglichkeit der Unterscheidung einer 
verschobenen Goldreaktion bei minimaler EiweiBvermehrung (ca. 0°35—0°45°/,.) 
ausfiihrten, Hier kann keine starke Verschiebung eintreten wie bei starker 
EiweiBvermehrung, weil der Einflu8 des NormaleiweiBgehaltes mit seinem 
anders gearteten EiweiBquotienten sich noch geltend macht. Also bei einer 
minimalen Blutung, z. B. bei Tumor, 1aBt sich eine , Nichtluesreaktion“ 
eventuell nur dadurch erkennen, daB das Maximum nicht bei 40—80, sondern 
etwa bei 80, oder bei noch starkerer EiweiBvermehrung bei 80—160 liegt. 
Man muB annehmen, daB es sich bei multipler Sklerose um eine mit der Lues- 
zacke vollkommen identische Reaktion handelt. 


Welche SchluBfolgerung soll man nun aus dieser Tatsache ziehen? 
Eskuchen kommt zu folgender SchluBfolgerung (S. 146): ,,Da bei dem spinalen 
Typ der multiplen Sklerose die Differentialdiagnose gegen Lues spinalis von 
groBter Wichtigkeit ist, liegt die Entscheidung bei den sspecifischen‘ Reaktionen. 
Leider versagen sowohl Gold- wie Mastixreaktion, die beide, wie jetzt einwand- 
frei feststeht, bei der multiplen Sklerose genau wie bei der Lues ausfallen k6onnen ; 
bei positiver Wassermannscher Reaktion im Liquor ist dieses Verhalten ohne 
weitere Bedeutung, bei negativer Wassermannscher Reaktion, wie sie bei der 

Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. : 30 
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Lues spinalis immer in Ca. 25°/, der Falle vorkommt, bleibt das Versagen der 
Kolloidreaktionen sehr bedauerlich.“ 

Wir haben diese — wie wir gleich hinzutugen kénnen — irrtiimliche Auf- 
fassung hier wiedergegeben, weil sie urs Gelegenheit bietet, nach der oben 
gemachten Feststellung eine die Goldreaktion betreffende, héchst wichtige 
theoretische Frage zu erledigen, namlich die nach ihrer ,Specifitat’. Was 
zunachst die Leistungsfahigkeit der (modifizierten) Mastixreaktion zur Ent- 
scheidung dieser Frage betrifft, so ist es vollkommen unmdglich, mit ihrer Hilfe 
eine Lueszacke von einer leicht verschobenen Reaktion (etwa Tumorzacke) 
zu unterscheiden. Man kann mit der Mastixreaktion, wie allgemein anerkannt, 
eine Lueszacke nicht diagnostizieren, kann also mit ihrer Hilfe auch nicht nach- 
weisen, da eine multiple Sklerose genau wie ein Lues reagiert. Wir weisen 
an dieser Stelle nochmals den Versuch zuriick, die Goldreaktion und eine ihr 
nachgebildete Modifikation, die auch nicht annahernd gleiches leistet, unter 
die gemeinsame Bezeichnung Kolloidreaktionen zusammenzutassen. 

Was weiter das ,,Versagen“ der Goldreaktion etwa gegentiber der Wasser- 
mannschen Reaktion betrifft, so beruht es doch auf einem offensichtlichen 
Irrtum, einer Reaktion nur deshalb den Vorzug geben zu wollen, weil sie nur 
so grobe Veranderungen registriert, daB eine ,Verwechslung zwischen Lues 
und multipler Sklerose nicht méglich ist. Die Wassermannsche Reaktion 
beginnt erst bei so starker EiweiBvermehrung (jenseits 1:0°/,,) positive Aus- 
schlige zu geben, da® ihr negativer Ausfall vollkommen wert los ist. 
Wenn eine Reaktion quantitativ so viel feiner eingestellt ist, daB sie jede 
Abweichung von der Norm registriert, so versagt sie 
nicht gegeniiber einer Reaktion, die fiir solche feineren Veranderungen nicht 
ausreicht. Ein Vergleich nach dieser Richtung beruht also auf falschen Voraus- 
setzungen. 

Wir kommen also zuriick zu der Tatsache: Die Goldreaktion ist nicht 
»specifisch fiir Lues, weil die multiple Sklerose eine gleiche Reaktion 
wie Lues ergibt. Nun mu8B aber zuerst die jedem Serologen gelaulige Frage 
erértert werden: Gibt es denn iiberhaupt in diesem Sinne streng specifische 
Reaktionen, speziell ist etwa die Wassermannsche Reaktion ,,specifisch“ ? 

In der Art der Fragestellung ist die Antwort schon gegeben: Die Wasser- 
mannsche Reaktion ist ebensowenig s pecifisch wie die Goldreaktion;, aber 
es wird trotzdem wohl heute niemand mehr geben, der das als besonderen 
Versager“ betrachtet. Sie wird heute als charakteristisch fir Lues 
angesehen, mit der Einschrankung, daB sie eine Gruppenreaktion 
vorstellt, die auBer bei Lues ebenso bei Schlafkrankheit, Malaria, Lepra 
u. S. W. positiv ausfallt. 
pail ee ae ae Hh Pn es bei Trypano- 
Pees oa eee nee a oF erwarten bestimmt, daB die Goldreaktion, 
‘ie Rea ae indet, genau den gleichen Ausfall ergeben wird 
am He cen es nun etwa dariiber wundern, daB eine Erkrankung, 

noch nicht sicheren) Spirochatenbefunden, der 
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BeeinfluBbarkeit durch Salvarsan und der histologischen Ahn- 
lichkeit (Plasmazellenintiltrate) sowie der haufig klinisch schwierigen Diftfe- 
rentialdiagnose noch in einer so viel offensichtlicheren Gruppenbeziehung zur 
Lues steht wie etwa die Lepra, den gleichen Befund wie eine Lues ergibt? 
Darf man ferner von einem Versagen der Goldreaktion sprechen, die hier eine 
Lues ,,vortauscht“ gegeniiber der Wassermannschen Reaktion, die negativ 
ausfallt? 

Wir kénnen wohl umgekehrt mit viel gréBerem Recht behaupten, daB sich 
auch hier gerade die Uberlegenheit der Goldreaktion iiber die Wassermannsche 
Reaktion an einem weiteren Beispiel beweisen laBt, denn es ware doch nur eine 
ungerechtfertigte Uberschatzung der Goldreaktion, wenn man an die- 
selbe hinsichtlich der Specifitat Anforderungen stellen wollte, die man selbst 
bei den feinsten Immunitatsreaktionen langst fallen lassen muBte. 

Das Verhaltnis der Complementbindung zur multiplen Sklerose bedari 
aber noch einer eingehenden Besprechung, da ihr ,,negativer“ oder sagen wir 
lieber gleich ,normaler“ Ausfall von Bedeutung ist, aber nicht die Reaktion 
im Liquor, sondern im Blut. Wir méchten noch einmal aut die Behauptung 
Eskuchens zuriickkommen, wonach dem negativen Ausfall der Wassermann- 
schen Reaktion (Modifikation mit unverdiinntem aktiven Liquor) eine entschei- 
dende Bedeutung fiir die Differentialdiagnose zwischen Lues und multipler 
Sklerose zukommen soll. Eskuchen gibt nun auch an, daf sich folgender Befund 
bei multipler Sklerose ergdbe in ca. 20°/, der Falle: 

Globulinreaktion: mittelstark positiv +; 

Zellen: mittlere Lymphocytose (30—50) ; 

Goldreaktion: paralytische Kurve (7/1o—*/16o + + + +); 

Wassermannsche Reaktion (Liquor): negativ. 

Wir méchten bei dieser Gelegenheit auf einen Punkt zu sprechen kommen, 
der uns Ofter bei Zusammenstellungen in der Literatur aufgefallen ist und. 
der leicht von Lesern iibersehen wird, die nicht itber geniigende eigene Er- 
fahrung verfiigen. Das ganz auf eigenen Untersuchungen basierende Buch 
Mestrezats leidet an dem Fehler, daB — abgesehen von der Nichtberticksichti- 
gung biologischer Methoden — das zu grunde gelegte Material offenbar zu 
klein ist; es finden sich aber nur den Tatsachen entsprechende Beobachtungen. 
In anderen mehr literarischen Zusammenstellungen finden sich aber haufig 
Befunde zusammengestellt, die niemals zur Beobachtung kommen kénnen, 
weil sie einen Widerspruch in sich aufweisen. (Nichtberiicksichtigung 
der mit wenigen Ausnahmen festzustellenden Koordination bzw. Parallelitat 
der mit verschiedenen Methoden zu erhebenden Befunde.) In dem Leitfaden 
von Eskuchen finden sich derartige innere Widerspriiche von Befunden an 
zahlreichen Stellen; auch der oben angegebene Befund bei multipler Sklerose 
ist konstruiert. Wir verfiigen tiber ein ungewohnlich reiches Unter- 
suchungsmaterial gerade auch von multipler Sklerose und wir behaupten mit 
aller Bestimmtheit: Der von Eskuchen angegebene Befund findet sich nicht etwa 
in 20°/, der Falle, er findet sich auch nicht in einer geringeren Prozentzahl, 
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sondern er findet sich niemals, da er einfach unméglich ist. DaB ein Liquor 
bei mittelstarkem Nonne (+ Ly-Vermehrung) mit der Goldreaktion eine Para- 
lysenkurve ergibt, kommt niemals zur Beobachtung, ebensowenig, daB eine 
Paralysenkurve mit einer negativen Wassermannschen Reaktion (Li-Modi- 
fikation) vergesellschaftet ist. Alle SchluBfolgerungen, die Eskuchen aus der- 
artigen (konstruierten) Befunden beziiglich der diagnostischen Bedeutung der 
negativen Wassermannschen Reaktion zieht, sind unzulassig. Wir halten es 
fiir wichtig, auf die ganz allgemeine Bedeutung dieser Feststellung fir die 
Beurteilung der Liquorliteratur hinzuweisen. 

Wenn wir nun weiter behaupten, daB wir bei multipler Sklerose niemals 
eine positive Wassermannsche Reaktion fanden, so ist dies in eimem ganz 
anderen Sinne zu verstehen, denn 

1. fanden wir im Liquor niemals eine Paralysenkurve, die unseres Er- 
achtens eine multiple Sklerose ausschlieBt und ausnahmslos mit posi- 
tiver Wassermannscher Reaktion kombiniert ist, 

2. bezieht sich der Befund der negativen bzw. normalen Complement- 
bindung nicht auf den Ausfall im Liquor (hier kann der negative Ausfall aus 
anderwarts erorterten Griinden niemals diagnostische Bedeutung haben), 
sondern auf das Serum, u. zw. nicht auf einen negativen Ausfall der Wasser- 
mannschen Reaktion, sondern auf eine Normalreaktion. 


Austallderobligaten Reaktionen beimultipler Sklerose. 
(Durchschnittsbefund, von dem aber erhebliche Abweichungen kaum vor- 
kommen.) 

Quantitative Eiwei®bestimmung: 0-3—0-45; 

Goldreaktion: Lueszacke; 

Zellen: leichte Rundzellenvermehrung. 

Inspektion : 

Farbung: 0; 
Triibung: 0. 

Seroreaktion: Normalbefund! 

Konklusion: 1aBt sich schwer exakt formulieren. Eine Vermutung auf 
multiple Sklerose auszusprechen, wiirde vielleicht etwas zu weit gehen, aber 
man kann sich jedenfalls dahin auBern, daB ein derartiger Befund keineswegs 
eine Liquorlues sicher beweist, sondern als auffaliger Befund nur in 
Kombination mit klinischem Befund und Anamnese (vorangegangene speci- 
fische Behandlung!) eine Diagnose gestattet. 

Der Betund entspricht fiir den Liquor (allein) genau den Befunden bei 
Tabes incipiens; wahrend diese aber (wenn keine Behandlung unmittelbar 
vorhergegangen ) ausnahmslos im Serum: i@:0, a@:+- + + + reagiert, reagiert 
die multiple Sklerose nicht nur a@:0, sondern sogar normal. Wir wollen nun 
durchaus nicht behaupten, daB sich aus dem angegebenen Befund eine 
exakte Diagnose auf Sklerose stellen lieBe, aber er gestattet nach un- 
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Seren Erfahrungen doch mehr als eine Vermutungsdiagnose bei reiner Liquor- 
diagnostik ohne klinischen und anamnestischen Anhalt’. 

In praxi liegen nun aber die Verhdltnisse teils sehr viel einfacher, teils 
schwieriger. Wenn der klinische Befund differentialdiagnostisch bereits 
mit multipler Sklerose zu rechnen hat, so wiirde unseres Erachtens der obige 
Laboratoriumbefund die Diagnose in exakter Weise begriinden, sonst immerhin 
einen berechtigten Verdacht abgeben. Aber selbst wenn sich mit Klinik und 
Laboratorium keine exakte Differentialdiagnose erméglichen 1a8t, so wiirde 
das fiir die praktische Frage der Therapie nichts ausmachen. Erstens wird 
ja heute auch die multiple Sklerose mit Salvarsan behandelt, ob mit Erfolg, 
dariiber fehlen uns eigene Erfahrungen. Aber selbst abgesehen davon, stehen 
wir unbedingt auf dem Standpunkt, da8B bei begriindetem Verdacht auf Liquor- 
lues auf jeden Fall eine specifische Behandlung einzuleiten ist. Selbst auf die 
Gefahr hin, daB vielleicht bei 1°/, (vermutlich aber sogar stark darunter) keine 
Lues vorliegt. 

Wir méchten noch auf einen zweiten Punkt hinweisen, der dem Labo- 
ratoriumsdiagnostiker die restlose Klarung der Verhaltnisse bei multipler 
Sklerose so gut wie unmdéglich macht; das ist der Stand der klinischen 
Diagnostik. Auch hier berithren wir ein Moment von prinzipieller Bedeu- 
tung und die multiple Sklerose bietet vielleicht die beste Gelegenheit, darauf 
hinzuweisen. 

Wenn wir hier eine tabellarische Zusammenstellung der Untersuchungs- 
resultate geben wollten, die wir bei mehreren Hunderten von Liquoren er- 
hoben, die uns mit der Diagnose oder mit dem Verdacht auf multiple Sklerose 
zugeschickt wurden, so wiirde eine Konfusion herauskommen, aus der sich 
GesetzmaBigkeiten tiberhaupt nicht ableiten lieBen. 

Wir muBten also versuchen, von uns aus (d. h. ohne meist die Falle 
gesehen zu haben und ohne uns auf diesem Gebiet klinische Kompetenz an- 
maBen zu wollen) eine Auswahl des Materials zu treffen. Wir sind 
uns vollkommen klar dariiber, daB hier die Schwache der ganzen Frage liegt. 
In einem relativ sehr geringen Prozentsatz war es méglich, durch reine 
Laboratoriumsdiagnostik die multiple Sklerose auszuschlieBen. Fir die 
Differentialdiagnose gegeniiber Lues versagte theoretisch dies Verfahren. Wir 
kamen aber bald auf einem anderen Wege zu einer Bewertung unseres Materials: 
wir sahen, daB manche Kliniker die Diagnose oder den Verdacht auf multiple 
Sklerose mit einer Gelaufigkeit in den Bereich der Erwagungen ziehen, wie man 
das in friiheren Zeiten etwa mit der Diagnose Influenza tat. Wir muBten uns 
nun zu einem héchst willkiirlichen, aber doch wohl notwendigen Ver- 
fahren entschlieBen; wir schlossen Material derartiger Provenienz von der 


* Unter Anamnese verstehen wir hier nach dem oben Gesagten nur anamnestische 
Angaben iiber eine friihere Infektion. Die Tatsache, ob eine specifische Behandlung, 
die die Parallelitat von Blut- und Liquorbefund zeitweise verschieben kann, voran- 
gegangen ist, muB bei Verwertung des Liquorbefundes fiir eine derartige SchluBfolgerung 
unbedingt bekannt sein. 
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Untersuchung fiir diese Frage aus. Ohne weiter auf Details einzugehen, 
gelangten wir auf diesem — heute allein gangbaren — Wege zur Aufstellung 
des oben gegebenen fiir multiple Sklerose uns hinreichend charakteristisch 
erscheinenden Befundes. Es ware toricht, in einer Frage, die eben erst in FluB 
gekommen ist, ein definitives Urteil abgeben zu wollen, aber wir glauben nach 
unseren Erfahrungen doch behaupten zu konnen, daB der oben angegebene 
Befund fiir multiple Sklerose vielleicht in dem gleichen Mafe charakteristisch 
ist wie der frither fiir Tabes incipiens angegebene Befund, u. zw. auch in dem 
Sinne, als unseres Erachtens eine starke Goldreaktion bereits fiir Lues und 
gegen multiple Sklerose spricht, besonders da in solchen Fallen sich auBerdem 
ausnahmslos auch Serumveranderungen nachweisen lassen. 

Wir muBten auf die Verhaltnisse bei multipler Sklerose etwas ausfithrlicher 
eingehen, weil sich gerade in dieser Frage Ergebnisse ableiten lassen, die ganz 
allgemein und besonders auch fiir die Syphilidologie von Interesse sind, Dahin 
zahlen die theoretische Bedeutung der Goldreaktion als Gruppen- 
reaktion, die gerade hier besonders hervortretende Wichtigkeit der 
Normalreaktion im Serum gegeniiber der negativen Wassermannschen 
Reaktion (AusschluBdiagnose) und vor allen Dingen Fragen, die die Aus- 
wahl des Materials fiir eine empirische Weiterentwicklung betreffen. 


Der Liquor bei tuberkuléser Meningitis. 


Wir haben bis jetzt die Verhaltnisse des Normalliquor, bei Lues und 
multipler Sklerose besprochen. Dies sind die Falle, wo das EiweiB (normal 
oder vermehrt) endogen entstanden ist. Wir muBten die Verhaltnisse etwas 
ausfiihrlicher besprechen, erstens weil gerade die Diagnose dieser Zustande 
praktisch weitaus die gréBte Bedeutung hat und zweitens weil wir die 
— bisher unbekannte — genetische Ausnahmestellung dieser Gruppe hin- 
reichend begriinden muBten. 

Wir werden nun noch die tuberkulése Meningitis ausfithrlicher besprechen 
als extremen Typ der Gruppe hamatogener Liquorver- 
anderungen, besonders um noch einmal am praktischen Beispiel die 
Reaktionsgruppe der Kommunikationssymptome darzustellen. Die 
iibrigen Liquorveranderungen bediirfen dann keiner ausfiihrlichen Darstellung 
mehr (besonders auch, weil ihre Ergiebigkeit fiir die Praxis bisher nicht allzu 
groB ist), mit Ausnahme vielleicht der Liquorstauung und -blutung, weil hier 
theoretisch héchst interessante Tatsachen zur Sprache kommen. 


Tabelle der Ergebnisse der obligaten Reaktionen bei 
tuberkuléser Meningitis. 

Quantitative Eiwei®bestimmung: meist sehr starke EiweiBvermehrung; 

Goldreaktion: starke Verschiebung des Maximum. 

Zellbefund: starke Zellvermehrung, unter Umstanden reine Rundzellen- 

vermehrung, so da cytologisch keine sichere Unterscheidung gegen Lues; 
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meist mehr oder minder starke Beimengungen von Granulocyten, bei Kindern 
meist granulocytarer Eiter. 

Inspektion : 

Farbe: farblos; bei sehr starkem EiweiBgehalt kann auch leichte Gelb- 
farbung auftreten. Die Genese liegt in der Farbung durch Plasmafarbstoffe 
und EiweiBkérper; minimale Blutung als eventuelle Ursache der Gelbfarbung 
ist nicht mit Sicherheit auszuschlieBen ; 

Fibrin: schleierartiges Fibringerinnsel ; 

Seroreaktion: bei reinen Fallen normal. 


Wir haben hier bei Besprechung der Verhaltnisse bei tuberkuldser Menin- 
gitis die beste Gelegenheit, den methodischen Gang der Liquoruntersuchung 
im konkreten Falle zu erlautern. Die bisher angegebenen Untersuchungsbefunde 
sind, wie bereits éfter erwahnt, in jedem Falle von Liquoruntersuchung zu 
erheben. Wahrend nun damit bei den bisher besprochenen Fallen, dem nor- 
malen und luetischen Liquor, die Untersuchung so weit abgeschlossen war, daB 
sich eine exakte Diagnose lediglich durch Kombination dieser Befunde ergab, 
wobei dem Ausfall der Goldreaktion — Maximum bei 40—80 — eine entschei- 
dende Bedeutung zukam, ist bei allen anderen Liquorerkrankungen das Ergebnis 
der allgemein obligaten Methoden nur der Ausgangspunkt, um daraus die 
im speziellen Fall obligaten Untersuchungsmethoden 
(Gruppe I 6) abzuleiten. Dieser Unterschied ist begriindet in dem verschie- 
denen diagnostischen Wert, der dem verschiedenen Ausfall der Goldreaktion 
(40—80 oder verschoben) zukommt. Die Goldreaktion mit Maximum bei 
40—80 ergibt namlich eine abgeschlossene Diagnose (normal oder Lues), 
wahrend im Gegensatz dazu die verschobene Goldreaktion nur den SchluB: 
Nichtlues gestattet. In allen Fallen dieser Gruppe miissen noch 
andere Methoden herangezogen werden, wenn man mit reinen Laboratoriums- 
methoden eine abgeschlossene Diagnose erzielen will. Es gibt nun — abge- 
sehen vom Nachweis bestimmter Bakterien — sehr wenig Liquorbefunde, denen 
eine so entscheidende Bedeutung fiir eine Atiologische Diagnose zukommt, wie 
der Goldreaktion (Typ 40—80). Es wird deshalb auch gerade in der Gruppe 
der nichtluetischen Liquorveranderungen, die allerdings rein prozentual sehr 
zuriicktreten, eine mehr oder minder grofe Anzahl von Fallen geben mussen, 
wo sich eine abgeschlossene Laboratoriumsdiagnose 
nicht erzielen1laBt. Es ist wichtig, auf diesen Punkt entschieden hin- 
zuweisen, und es ist auch durchaus notwendig, ,,abgeschlossene“ und ,unab- 
geschlossene“ Diagnosen ini praxi scharf zu unterscheiden. 

Auer der Goldreaktion haben nun eigentlich nur noch die positiven 
Ergebnisse bakteriologischer Untersuchung bei isolierter 
Verwertung eine gleiche Bedeutung fir die Stellung einer abgeschlossenen 
Diagnose. In anderen Fallen von »Nichtlues“ geniigt unter Umstanden die 
Stellung einer ,Zustandsdiagnos e“ fiir praktische Bediirfnisse voll- 
kommen, wie z. B. Liquorhamorrhagie oder Liquorstase. 
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Die bakieriologische Untersuchung spielt im gewissen Sinne auch bei 
der Diagnose der tuberkuldsen Meningitis eine entscheidende Rolle. Wir wollen 
aber hier gleich darauf hinweisen, daB sie meistens versagt und daB 
wir trotzdem in ausgesprochenen Fallen die exakte Diagnose einer tuber- 
kuldsen Meningitis, auch ohne Nachweis von Tuberkelbacillen, mit einer Sicher- 
heit stellen kénnen, die der Diagnose des normalen und luetischen Liquors voll- 
kommen gleichkommt. 

Wir wollen nun zuerst besprechen, wie sich bei einer tuberkulésen Menin- 
gitis aus dem Ausfall der allgemein obligaten Methoden der weitere Gang der 
Untersuchung methodisch ableiten laBt. 

Das Kardinalsymptom unter den allgemein obligaten Reaktionen 
ist in jeder Weise das Fibringerinnsel*. 

Es fallt ohneweiters in die Augen und wir haben gerade bei der tuber- 
kulésen Meningitis bereits sehr giinstige Anhaltspunkte, bevor wir mit der 
eigentlichem Untersuchung iiberhaupt beginnen. 

Nach unseren recht ausgedehnten Erfahrungen ist 
mit der Feststellung eines schleierartigen Fibrin 
gerinnsels nicht nur der Verdacht, sondern die Diagnose 
auf tuberkulése Meningitis so gut wie abgeschlossen. 
Nur der Nachweis von Tuberkelbacillen kann demgegeniiber ein noch wert- 
volleres Resultat beibringen. 


Die Fibrinausscheidung bei tuberkuléser Meningitis. 


Wir miissen nun hier zuerst das Vorkommen von Fibrin bei verschiedenen 
Erkrankungen besprechen, sowie die Art seiner Ausscheidung, da wir hierin 
das Kardinalsymptom der tuberkulésen Meningitis erblicken. Wir betonen, 
daB einerseits bei Vorhandensein eines typischen Fibringerinnsels die 
Diagnose bereits so gut wie gesichert ist und daB umgekehrt die sonstigen 
sehr charakteristischen Symptome, auf die sich die Diagnose stiitzen kénnte, 
ausnahmslos fehlen oder nicht gentigend entwickelt sind, wenn das typische 
Fibringerinnsel fehlt (richtige Technik!)**. 


* Wir machen hier nochmals darauf aufmerksam, da8 nach unseren allgemeinen 
Vorschriften fiir den Gang der Liquoruntersuchung mit Riicksicht auf dies hochwichtige 
Symptom die Liquoruntersuchung erst zu beginnen hat, nachdem man dem eventuell vor- 
handenen Fibringerinnsel Zeit und Gelegenheit gegeben hat, sich vollkommen und in 
charakteristischer Weise abzuscheiden. Es kommt vor, da sich bei einer beginnenden 
tuberkulésen Meningitis das Fibrin zuerst ,blasenartig’‘ ausscheidet, was zu einer Ver- 
wechslung mit Liquorstase fiihren kénnte. Bela®t man einen  solchen Liquor von 
tuberkuléser Meningitis geniigende Zeit im Wasserbade von etwa 40°, dann ,,retrahiert“ 
sich dies zuerst blasige Gerinnsel spater noch zu einem netzartigen. Auf die Unter- 
scyodune der Retraktion ist in der praktischen Diagnostik groBes Gewicht zu legen. 

i Es handelt sich hier um die in der Liquorliteratur so hiutig iibersehene Tatsache 
daB bei jeder komplexen Laboratoriumsdiagnostik eine vivence 
Korr elatio n zwischen den einzelnen Symptomen besteht, von denen es natiirlich auch 
gesetzmaBige Abweichungen gibt, die man kennen zu lernen bemiiht sein muB. Es finden 
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Das Auiftreten von Fibrinogen an sich ist keineswegs charakteristisch fur 
tuberkulése Meningitis; es kann bei jedem Fall von erhéhter Permeabilitat aus 
dem Blut in den Liquor iibertreten. 

Es wird sich demzufolge nicht nur bei allen nichtluetischen Liquor- 
veranderungen finden k6nnen, die ja samtlich mit einer erhdhten 
Permeabilitat einhergehen, sondern es wird sich sogar bei Paralyse finden 
kénnen bzw. bei allen Fallen ausgedehnter und langdauernder luetischer 
Meningitis, die im Gegensatz zu dem sonstigen Verhalten bei Lues zu einer 
Permeabilitatsstérung fihren. 

Da es sich hier um eine sehr wichtige Frage handelt, so wollen wir die 
verschiedenen Méglichkeiten der Reihe nach durchsprechen. Was zunachst 
die ausgedehnte luetische Meningitis bzw. Paralyse betrifft, so finden sich in 
der Literatur Angaben, daB es auch hier zur Ausscheidung sichtbarer Fibrin- 
gerinnsel kommen kann. Nach unseren gerade auf diesem Gebiet tiberaus 
reichen Erfahrungen kénnen wir diese Behauptung als vollkommen unzutreffend 
bezeichnen. Wir wollen zugeben, daB, wenn man tagelang abwartet und even- 
tuell Serum (Fibrinferment) zum Liquor zugibt (was wir iibrigens wegen des 
méglichen Gehalts an ungeronnenem Fibrinogen als unzulassig betrachten), 
sich unter Umstanden Fibrinausscheidung erzielen 1aBt, die aber ausnahmslos 
so kiimmerlich bleibt, da8 man sich immer erst mikroskopisch davon iber- 
zeugen muB, ob es sich nicht um zufallig in den Liquor gelangte Wattefasern 
handelt (erfahrungsgemaB leider sehr haufig!). 

Beziiglich des Vorkommens von Fibrin (spontan abgeschiedenes Fibrinogen) 
bei Lues kénnen wir mit Bestimmtheit behaupten, daB selbst bei Paralyse 
niemals ein Fibringerinnsel auftritt, das auch nur entfernte Ahnlichkeit 
mit denen bei tuberkuloser Meningitis besitzt. 

Eine eventuelle Ausscheidung von Fibrin bei Liquorblutung braucht uns 
nicht weiter zu beschaftigen, da hier die Verhaltnisse von vornherein klar- 
liegen. 

Es findet sich nun aber noch Fibrinausscheidung in gréBerer Menge: 

1. bei der septischen (eitrigen) Meningitis, 

2. bei der Liquorstase. 

Beide unterscheiden sich aber in typischer Weise von der Form der 
Ausscheidung bei tuberkuléser Meningitis. Die septische (eitrige) 
Meningitis fiihrt unter Umstanden, wenn auch verhaltnismaBig selten, zu 
starker Fibrinausscheidung. Der bloBe Aspekt eines derartigen Liquors schlieBt 
aber von vornherein eine Verwechslung mit Tuberkulose vollkommen aus. Unter 
so vorgeschrittenen Verhaltnissen besteht der Liquor bei septischer Meningitis 
aus reinem (granulocytarem) Eiter, d. h. er stellt eine stark triibe Zellen- 


sich gerade in der Liquorliteratur haufig Angaben, die den Wert eines bestimmten 
Symptoms bei Untersuchung eines unzureichenden Materials iibertreiben oder vollkommen 
falsch darstellen. Man darf bei einer komplexen Diagnose nie ein Symptom isoliert 
betrachten, sondern mu8 quantitativ und qualitativ (genetisch) jedes einzelne 
Symptom zu jedem anderen in Beziehung zu bringen suchen. 
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emulsion dar, in der eventuell einige ganz Pp lum pe Fibrinsaulen mit reich- 
lichem GranulocyteneinschluB zu sehen sind. Es kommt aber unter diesen Ver- 
haltnissen recht selten zu einer deutlich als solchen imponierenden Fibrin- 
ausscheidung; dies liegt wahrscheinlich unter anderm an einer rasch ein- 
setzenden Fibrinolyse, die wohl auf die tryptischen Granulocyten- 
fermente zuriickzufiihren ist, wie ja tiberhaupt dickerer Eiter niemals strang- 
formige Fibrinausscheidung aufweist. Eine Verwechslung der Fibrinausschei- 
dung bei septischer und tuberkuloser Meningitis — auch ohne Hinzuziehung 
weiterer Untersuchungsmethoden — erscheint uns in jedem Falle ausge- 
schlossen. 

Bei ausgesprochener Liquorstase (Coagulation massive und Xantho- 
chromie) ist ebenfalls die Form der Fibrinausscheidung eine 
von der bei tuberkuléser Meningitis unterscheidbare. Der Unterschied liegt in 
der verschiedenen ,,.Retraktion“ des Fibringerinnsels. Das bei Liquor- 
stase durch Druckfiltration in den Liquor ergossene Blutplasma gerinnt nach 
der Entleerung genau wie Blut (Blutkuchen). Bei starkerer Fibrinogenkonzen- 
tration erstarrt der Liquor in seiner ganzen Masse, so da man das Glas um- 
drehen kann, ohne daB Liquor auslauft. Dies kommt bei tuberkuléser Menin- 
gitis nach unseren Beobachtungen niemals vor, u. zw. liegt der Unterschied 
nicht etwa in den quantitativen Verhaltnissen. Bei Liquorstase bildet sich bei 
geringem Fibrinogengehalt eventuell nur eine ganz diinne Gallerte, dieselbe 
bleibt aber immer ,,blasenformig“, nie wird sie sich durch starke Retrak- 
tion in fadige oder netzférmige Strange aufteilen. 

Die Art der Fibrinausscheidung bei tuberkuléser Meningitis ist in starker 
ausgepragten Fallen vollkommen charakteristisch und kommt bei keiner 
anderen Erkrankung in dieser Form vor. 

In einer sonst klaren Fliissigkeit ist ein verzweigtes, feinfadiges 
Fibrinnetz suspendiert, das mit seinen Enden der Glaswand anhaftet. 

Ob sich bei sehr geringem Fibrinogengehalt die Art der Ausscheidung 
bei tuberkuléser Meningitis und Liquorstase stets sicher unterscheiden 1aBt, 
wagen wir nicht mit Bestimmtheit zu entscheiden; wir halten es aber fiir sehr 
unwahrscheinlich, daB eine andere Erkrankung als die tuberkulése Meningitis 
zu einer feinfadigen Fibrinausscheidung in sonst klarer Fliissigkeit fiihren kann. 

Wenn wir also von einer Fibrinausscheidung bei tuberkuléser Meningitis 
sprechen, so kommt nur der Form der Ausscheidung eine charak- 
teristische Bedeutung zu; auch diese 1a8t sich bei bloRer Inspektion ohne- 
weiters erkennen; sie laBt sich am besten mit dem iiblichen Ausdruck ,,schleier- 
artig’’ kennzeichnen. 

. Betrachten wir nun, welche Bedeutung dem Ergebnis der iibrigen allgemein 
obligaten Untersuchungsmethoden neben diesem Kardinalsym- 
ptom fur die Diagnose der tuberkuldsen Meningitis zukommt. 

Wir erwahnten schon an anderer Stelle, daB es als seltener Zufall zu 
betrachten ist, daB ein isoliertes Symptom auf Grund bloBer klinischer 
Empirie solche Bedeutung fiir die Stellung einer Atiologischen 
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Diagnose besitzt, wie das schleierartige Fibringerinnsel fur die 
tuberkuldse Meningitis. 

Dies ist ein selten giinstiges Resultat rein empirischer Betrachtung; meist 
wird dieser Weg aber nicht zum Ziele fithren und wir wollen unsere altbewahrte 
Methode auch hier anwenden, ein Symptom genetisch exakt zu erklaren und 
daraus seine Bedeutung nicht nur fiir die Diagnose, sondern zuerst fur den 
weiteren Gang der Liquoruntersuchung abzuleiten, der uns ja an dieser Stelle 
in erster Linie interessieren muB. 

Exakt genetisch erklart bedeutet ein Fibringerinnsel ein Kommunikations- 
symptom, u. zw. wird durch dies Symptom der starkste Grad von 
Permeabilitatsstérung bewiesen, der bei entziindlicher Verquellung (ohne 
Ruptur: Hamorrhagie) itberhaupt erreicht werden kann. Dies alles lehrt uns 
die bloBe Inspektion des Liquors bei richtiger Deutung. 

Fs ist nun in diesem Falle von vornherein selbstverstandlich 
(notwendige Korrelation der einzelnen Symptome), da’: 

1. die quantitative EiweiSbestimmung eine starke EiweiBvermehrung, 

2. die Goldreaktion eine starke Reaktion mit Verschiebung er- 
geben muB, 

3. die eventuell bei Inspektion festgestellte Gelbfarbung wird mit iiber- 
wiegender Wahrscheinlichkeit als Blutplasmafarbung“ aufzufassen sein, was 
sich dann leicht feststellen 1af8t. 

Alle diese Befunde sagen uns also nichts, was wir nicht vorher schon 
wuBten; sie sind in diesem speziellen Fall iiberflissig. 

Wir wollen hier gleich die Gruppe III der ,,im speziellen Fall iiberfliissigen 
Reaktionen“ der iiblichen Reaktionsspektren aufzahlen. Dazu zahlen: Die 
Phase I, sowohl nach Nonne als in fraktionierter Ausfiihrung (Pandy, 
Noguchi, Braun-Husler), Nachweis von Hamolysin, Complement, Blut- 
fermenten. Alle diese Reaktionen wiirden lediglich eine nutzlose Liquor- 
verschwendung bedeuten, denn es ist ganz ausgesc hlossen, daf wir 
aus ihnen etwas Neues entnehmen kénnen, was sich nicht schon aus dem 
Fibringerinnsel ergibt. Dasselbe lehrt ferner, da6B in diesem Falle die Wasser- 
mannsche Reaktion im Liquor zur Gruppe V zu zahlen ist, zu den irre- 
fiihrenden Reaktionen, sie ist kontraindiziert. 

Unser ,,Reaktionsspektrum“ ist nun also schon auf ein Minimum zu- 
sammengeschrumpft. Von den allgemein obligaten Methoden bleibt nun noch 
die Cytologie. Diese kann von groBem Wert sein, wenn sich namlich 
eine fast reine Rundzellenvermehrung findet; dann ist in Kombination mit dem 
schleierartigen Fibringerinnsel die Diagnose gesichert, allerdings auch kaum 
sicherer als schon auf Grund des Fibringerinnsels allein. Die Tuberkulose 
zeigt fast nie eine so reine Rundzellenvermehrung wie die Lues, nur ganz aus- 
nahmsweise eine so reine Granulocytose wie die septische Meningitis. Im all- 
gemeinen steht die Tuberkulose cytologisch der Paralyse naher; bei Kindern 
findet sich aber haufig ein Verhaltnis von 80°/, Granulocyten zu 20°/, Rund- 
zellen. Die letzteren Falle konnen deshalb schwer diagnostizierbar sein, weil bei 
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der Korrelation der Symptome hier auch niemals ein so typisches 
Fibringerinnsel sich findet als bei iiberwiegender Rundzellenvermehrung. Die 
Ergebnisse der Cytologie sind also recht wertvoll, aber niemals fiir sich 
allein ausschlaggebend, da sie sich zwischen den Befunden bei 
Lues und septischer Meningitis bewegen. Die Goldreaktion hat im Falle der 
tuberkulésen Meningitis noch weniger Wert als die Cytologie; bei typischem 
Gerinnsel besagt ihre starke Verschiebung gar nichts, selbst wenn diese Ver- 
schiebung bei extremem Eiweifquotienten (1:10) so stark sein sollte, wie 
sie sich tatsachlich bei anderen Erkrankungen nicht 
findet. Dies ist aber alles nur médglich bei den Fallen mit typischem 
Gerinnsel, und neben diesem Symptom hat jedes andere nur ganz untergeordnete 
Bedeutung. In Fallen von minimaler Fibrinausscheidung kann die Goldreaktion 
in seltenen Fallen (s. Lues) durch ihren positiven Ausfall mit doppeltem 
Maximum auf eine luetische Meningitis hinweisen (?). 

Wir haben also gesehen, daB neben dem Fibringerinnsel in typischer 
Form den iiblichen allgemein obligaten Methoden keine groBe Bedeutung zu- 
kommt, am ersten noch dem cytologischen Befund. 

Nach diesem Ergebnis der allgemein obligaten Methoden ist ein be g ru n- 
deter Verdacht auf tuberkulése Meningitis gegeben, der auf Grund 
klinischer Empirie einer Diagnose beinahe gleichzustellen ist. Fur einen 
methodischen Gang der Liquoruntersuchung bedarf es jedoch noch der Heran- 
ziehung anderer Methoden. ; 

Wir haben die Reaktionen der Gruppe III (im speziellen Falle tiberfltissig) 
und IV (irrefiihrend) schon angegeben und mitissen nun noch die Gruppen I| 0): 
im speziellen Falle obligat und II fakultativ bestimmen. 

Ohne auf eine scharfe Unterscheidung der einzelnen Gruppen allzu groBen 
Wert zu legen, méchten wir hier folgende Verteilung vornehmen: 

I.b) Im speziellen Falle obligat: 

1. Nachweis von Tuberkelbacillen, 

2. quantitative Bestimmung der Chloride. 

II. Fakultative Methoden: 

1. peptolytische Fermente, 

2. Zucker, 

3. Complementbindung (Besredka). 

Die hier gegebene Reihenfolge driickt die Wertigkeit der verschiedenen 
Methoden aus. Das wichtigste Ergebnis ist jedenfalls, daB stets bei An- 
wesenheit eines Fibringerinnsels auf Tuberkelbacillen 
untersucht werden muB. Dies wirde ganz allgemein auch 
fiir die Falle durchzuftihren sein, wo das Gerinnsel nicht die beschriebene, 
fiir tuberkuldse Meningitis als charakteristisch anzusehende ,,schieierartige“ 
Ausbildung aufweist. Dies Symptom kann selbstredend an Beweiskraift 
Pe we Poke meen werden ; trotzdem ist sein praktisch- 
aie See 5 alb rec t gering zu veranschlagen, weil sich der 

elbacillen nur in einem sehr geringen Prozentsatz der 
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Falle erbringen laBt. Wir befinden uns mit dieser Behauptung im Widerspruch 
zu den meisten Literaturangaben, verfiigen aber iiber ein so reichliches klini- 
sches und experimentelles Material, daB wir die Betonung dieser Tatsache 
als wichtigstes Moment bei Besprechung der Verhaltnisse bei tuberkuléser 
Meningitis betrachten miissen. 

Wir wollen deshalb bei der Diagnose der tuberkulésen Meningitis zwei 
Gruppen unterscheiden: 

I. prozentual verschwindend kleine mit positivem Tuberkelbacillennachweis, 

II. die iiberwiegende Mehrzahl der Falle, wo dieser Nachweis nicht gelingt. 

Die Gruppe I 1aBt sich schnell erledigen; der Gang der Liquorunter- 
suchung wird so verlaufen, daB man bei der Inspektion in solchen vorge- 
schrittenen Fallen ausnahmslos ein Fibringerinnsel von typischer Form fest- 
stellt. Findet man nun in diesem Gerinnsel oder im Zentrifugat Tuberkel- 
bacillen, so ist die Untersuchung durch eine Atiologische Diagnose 
in exaktester Form abgeschlossen. 

Wir betonen, daB dies die Ausnahme ist, mit der man durchaus nicht 
rechnen darf. Wenn wir mit dieser unserer Behauptung in so auffallendem 
Widerspruch zu den meisten bisherigen Angaben stehen, so erklaren wir uns 
diese Tatsache damit, daB man eben die Diagnose frither fast nur bei posi- 
tivem Bacillenbefund stellte. Haben wir nun im Gerinnsel oder Zentrifugat 
keine Tuberkelbacillen gefunden, so mu8 man sich fiir den weiteren Gang der 
Liquoruntersuchung notwendigerweise entscheiden, ob man 
den bakteriologischen oder den chemischen Methoden den Vorzug geben will. 
Dies hangt lediglich davon ab, wovon man sich erfahrungsgema8 groBeren 
Vorteil verspricht. 

Als bakteriologische Methoden kommt die kulturelle Anreiche- 
rung und der-Tierversuch in Frage. Die Anreicherung nimmt 
man am besten im Liquor selbst vor unter Zugabe von Zucker oder etwas 
Glycerin; sie versagt meistens deshalb, weil der Liquor nicht steril genug fur 
diese Zwecke behandelt wurde. Die Kultur hat ebenso wie der Tierversuch 
nur dann Aussicht auf Erfolg, wenn man méglichst groBe Mengen verwendet ; 
auBerdem haben sie noch weniger Aussicht, wenn der Liquor vorher zum 
bakteriologischen Nachweis scharf zentrifugiert wurde, was ja auch 
der cytologischen Untersuchung wegen unbedingt notwendig ist. 

Wir kénnen nun nach unseren Erfahrungen sagen, daB uns kulturelle 
Anreicherung und Tierversuch fast ausnahmslos versagten, wenn wir 
bakterioskopisch keine Tuberkelbacillen hatten nachweisen konnen. Wir gehen 
auf Grund dieser Erfahrung so vor, daB wir lediglich auf den bakterio- 
skopischen Nachweis Wert legen, den Tierversuch wirden wir nur an- 
wenden, wenn uns ungewoéhnlich groBe Mengen Liquor zur Verfiigung stehen, 
die wir selbst nur ausnahmsweise entnehmen wiirden. 

Filtriert man den Liquor — nach Entnahme und getrennter Unter- 
suchung des Fibringerinnsels — durch Gallerttilter von moglichst kleiner 
Flache, so kann man cytologische und bakterioskopische Untersuchung nach- 
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Material durchfiihren. Die Filtration ist dem Zentri- 
fugieren zweifellos iiberlegen, und diese Form des bakterioskopischen Nach- 
weises scheint nach unseren Erfahrungen auch der kulturellen Anreicherung 
und dem Tierversuch direkt iberlegen zu sein. Auf diese Weise wird 
Liquormaterial nicht unnitz fiir relativ aussichtslose Methoden verbraucht. 

Diese Atiologische Diagnose mittels Nachweises von Tuberkelbacillen wird 
nur in einem sehr geringen Prozentsatz der Falle gelingen und ist als 
Ausnahme zu betrachten. Im allgemeinen miissen wir die Diagnose ohne 
Bacillennachweis stellen und sie 1aBt sich in halbwegs ausgesprochenen Fallen 
auch dann noch mit absoluter Sicherheit stellen. 


einander an demselben 


Diagnose der tuberkulésen Meningitis bei negativem Bacillenbefund. 


Wir betonen nochmals, daB dies die Auigabe vorstellt, mit der wir es in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle zu tun haben. 

Wir kommen nun zu der zweiten Methode, die wir als obligat in diesem 
speziellen Falle bezeichnet haben, der Bestimmung der Chloride. 
Mestrezat hat als erster darauf hingewiesen, daB der starke Grad von Herab- 
setzung der Chloride, wie er sich bei tuberkuléser Meningitis findet, durchaus 
pathognomonisch ist. Nach unseren Nachpriifungen an einem groBeren klini- 
schen und tierexperimentellen Material kénnen wir der Bewertung dieses 
Symptoms nur voll und ganz zustimmen. Wahrend die Chloride, als Kochsalz 
berechnet, normalerweise 7°3°/,, betragen, findet sich bei lokalen Liquorerkran- 
kungen proportional der gestérten Permeabilitat lediglich ein Absinken der 
Chloride; ein Aufsteigen kommt nur bei Hyperchlor 4 mie vor, braucht uns 
also hier nicht zu beschaftigen. Bei tuberkuléser Meningitis erreicht das Ab- 
sinken der Chloride einen Grad, wie es bei anderen Liquorerkrankungen nicht 
vorkommt; der Gehalt schwankt zwischen 5—6°/,., und wie er anderseits, woraul 
Mestrezat ebenfalls schon hingewiesen hat, auch nur dadurch zu stande 
kommen kann, da8 gleichzeitig das Blutserum in diesen Fallen eine erhebliche 
Verminderung an Chloriden aufweist. Man sieht gerade auch an diesem 
Beispiel, wie wichtig es ist, die Bestimmung von Chloriden und Zucker im 
Liquor ausnahmslos mit einer gleichzeitigen Bestimmung im Serum zu kombi- 
nieren. In welcher Beziehung die Verminderung der Chloride im Blutserum zur 
tuberkulésen Erkrankung im allgemeinen steht, dariiber fehlen uns persdnliche 
Erfahrungen, wir glauben aber, daB dieser Punkt weitere Beachtung wohl 
verdient. 

Die oben angegebene Verminderung der Chloride im Liquor — 5—6°/,. — 
ist fiir die tuberkulése Meningitis durchaus charakteristisch; bei septischen 
Meningitiden werden derartige Werte nicht erreicht, sie bewegen sich etwa 
bis 6:4°/,, nach unten. Bei Lues sind die Werte (annahernd) normal, um bet 
erhohter Permeabilitat etwas abzusinken; die Werte bewegen sich hier aber 
meist um 7-2, der AuBerste Grenzwert betragt in Ausnahmefallen etwa 7:0°/,9. 


Wir méchten an dieser Stelle darauf hinweisen, daB die ganzen ,,Formules chimiques“ 
von Mestrezat, die er fiir die verschiedenen Krankheiten aufstellt, keinen Befund enthalten, 
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der mit dieser fiir tuberkulése Meningitis charakteristischen extremen Verminderung der 
Chloride auch nur annadhernd gleichwertig ist. Es ist nach unseren Erfahrungen auch 
kaum zu vermuten oder zu hofien, daf sich im Rahmen der bisher iiblichen chemischen 
Analysen des NichteiweiBanteiles des Liquors Symptome von ahnlichem Wert werden auf- 
finden lassen, immerhin gibt wohl der hier erwahnte Betund die beste Gelegenheit, darauf 
hinzuweisen, wie ungerechtfertigt die in Deutschland iibliche Vernachlassigung derartiger 
Methoden ist. In Deutschland liegt die Liquoruntersuchung mehr in der Hand der 
Bakteriologen, Serologen und Morphologen; die Hinzuziehung chemisch-analytischer 
Methoden in exaktester Ausgestaltung ist aber unentbehrlich. Gerade an dieser Stelle 
méchten wir auch betonen, daB zwar die Beherrschung all dieser Methoden in einer 
Person heute selten vereinigt ist, daB aber die Laboratoriumsdiagnose der Liquor- 
erkrankungen wie jede komplexe Laboratoriumsdiagnostik (Leber-Nieren- 
Stofiwechselstérungen) sich heute methodisch so weit entwickelt hat, daB sie mit den 
Hilfsmitteln und Kenntnissen, die man als Allgemeingut des klinischen Laboratoriums 
etwa voraussetzen kann, nicht zu leisten ist. Diese Form der Diagnostik entwickelt sich 
heute zu einer Spezialwissenschaft, die anderen abgegrenzten Gebieten von gleichem 
Umfang ebenbiirtig an die Seite tritt; daB diese Entwicklung neben den Vorteilen auch 
groBe Nachteile in sich schlieBt, verhehlen wir uns nicht, aber die Tatsache selbst ist 
unleugbar und man muB sich heute in irgend einer Form damit abfinden. 

Bevor wir zur Besprechung der Befunde iibergehen, die sich aus den 
unter diesen Verhaltnissen fakultativen Methoden ergeben, wollen wir jetzt das 
diagnostische Syndrom der tuberkulésen Meningitis aufstellen, wie es sich als 
Ergebnis der allgemein und speziell obligaten Methoden in den verschiedenen 
Graden der Entwicklung darstellen kann. 

Wir teilten die Faille von tuberkuldser Meningitis in zwei Gruppen: mit 
und ohne Bacillennachweis. Den positiven Bacillennachweis betrachten wir 
prozentual als Seltenheit, die Diagnose kann aber in den meisten Fallen auch 
ohne denselben mit absoluter Sicherheit gestellt werden. 

Der Gang der Liquoruntersuchung in den Fallen, wo der Bacillennachweis. 
gelingt, ist auBerordentlich einfach; er basiert auf der Vorschrift: in jedem 
Fallevon Fibringerinnsel (dies gilt auch wenn dasselbe nicht die 
fiir Tuberkulose charakteristische Form haben sollte) ist auf Tuberkel- 
bacillen zu untersuchen. Stellen wir also ein Fibringerinnsel fest 
und weisen in demselben — oder im Zentrifugat oder besser Ultrafiltrat — 
Tuberkelbacillen nach, so ist eine atiologische Diagnose abgeschlossen. Alle 
anderen Befunde haben demgegeniiber dann nur noch ganz untergeordnete 
Bedeutung. 

Das diagnostische Syndrom bei negativem Bacillennachweis gestaltet sich 


folgendermafen : 
AiVolltentwickelte fF alte: 


I.a) Inspektion: schleierartige Fibringerinnsel in vollkommen 
klarer Fliissigkeit (bei starker Granulocytose eventuell auch  sichtbare 
Erub ow i1.2 

Verfarbung: bei sehr starker EiweiBvermehrung eventuell leichte 


Gelbfarbung (durch Plasmabeimengung) ; 
quantitative EiweiBbestimmung: hohe Werte bis etwa 3°/..; 
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Goldreaktion: positiv mit starkster Verschiebung (Maximum even- 
tuell bei 2500) ; 

Zellpraparat: selten so reine Rundzellenvermehrung wie bei Lues, 
schwankend etwa von 90—10°/, Rundzellen gegen Granulocyten. 

I.b) Chloride: charakteristische Verminderung: 5—6"%,; 

Liquorverbrauch: ca. 17 cm’; 

Diagnose: tuberkulése Meningitis. 

Die Wichtigkeit der verschiedenen Methoden ist so einzuschatzen, daB 
das Fibringerinnsel (neben der Forderung, auf Tuberkelbacillen zu unter- 
suchen, was hier zu einem negativen Resultat fiihrte) die Forderung ergibt, 
die Chloride quantitativ zu bestimmen. Findet sich auBer einem typischen 
Fibringerinnsel (schleierartig) die charakteristische Chloridverminderung, 
dann ist die Diagnose erstens abgeschlossen und zweitens gesichert. Die 
Kombination dieser beiden Kardinalsymptome findet sich 
bei keiner anderen Erkrankung, und wenn sie vorhanden ist, dann ergeben 
die iibrigen Symptome keinen weiteren Aufschlu8 mehr. Die eventuell zu 
beobachtende Verfarbung und Tritbung hat keinen differentialdiagnostischen 
Wert; es ist lediglich wichtig, zu wissen, daB leichte Gelbfarbung nichts 
Seltenes darstellt. Der Zellbefund ist uncharakteristisch, denn er schwankt 
zwischen zwei Extremen, der reinen ,,Lymphocytose“, wie sie sich auch bei 
Lues findet, und der reinen Granulocytose der septischen Meningitis. Die 
quantitative EiweiBbestimmung hat lediglich prognostischen, keinesfalls 
differentialdiagnostischen Wert; auch die Goldreaktion ist neben dem Fibrin- 
gerinnsel wertlos. Fiir diese Bewertung des Ausfalls der Goldreaktion bleibt 
es auch belanglos, daB eine so extrem starke Verschiebung, wie sie sich 
unter Umstanden bei tuberkuldser Meningitis findet, bei keiner 
anderen Erkrankung vorkommt; dies ist gleichbedeutend mit der Tat- 
sache, daB eine extreme Verschiebung des EiweiBquotienten bis auf 1:10 eben- 
falls nur bei tuberkuléser Meningitis vorkommt. Es ware vollkommen verfehlt, 
auf derartigen Unterschieden im Ausfall der Goldreaktion differentialdiagnosti, 
sche Schliisse aufbauen zu wollen; die einzigen Unterscheidungen, die wirklich 
fundiert sind, bleiben: Lues — Nichtlues, daneben legen wir nur noch der 
Paralysenkurve eine beinahe ebenso groBe Bedeutung zu. 


Wir kénnen nur noch hinzufiigen, daB bei der tuberkulésen Meningitis 
die beiden Kardinalsymptome sich recht frith sehr gut entwickelt finden, so daB 
man sagen kann: Die Diagnose der tuberkulésen Menin- 
gitis gehért erfahrungsgemaB auch bei negativem 
Bacillenbefund zu den leichtesten Aufgaben der reinen 
Liquordiagnostik. Vergleichsweise wollen wir nur darauf hinweisen, 
da8 z. B. die differentialdiagnostische Erfassung der Befunde, wie sie sich bei 
Tabes incipiens finden, technisch viel héhere Anforderungen stellt. 

Wir méchten hier auf einen Punkt hinweisen, der uns nach unseren bisherigen Er- 


fahrungen sehr wichtig erscheint. Es ist uns noch niemals vorgekommen, daB wir uns 
tauschten, wenn wir auf Grund der vollentwickelten Symptome die 
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Diagnose: tuberkulése Meningitis stellten, auch ohne daB sich Bacillen 
nachweisen lieBen, wenn sich nachher eine Autopsie erméglichen lieB. Wir betonen, 
daB man diese Falle, wo die Laboratoriumsuntersuchung zu einer Diagnose fiirt, 
nicht in eine gemeinsame Gruppe zusammenstellen darf mit den weniger giinstig liegenden 
Fallen, wo sich die Kardinalsymptome nicht rein vorfinden und man sich damit begniigen 
muB, einen Verdacht auf tuberkulése Meningitis auszusprechen. In dieser Beziehung 
finden wir uns iibrigens in voller Ubereinstimmung mit Mestrezat. Es fiel uns im Laufe 
der Jahre aber immer wieder auf, daB uns diese Diagnose von klinischer Seite fast aus- 
nahmslos mehr oder minder entschieden abgelehnt wurde. Zu beriicksichtigen bleibt bei 
diesem Zusammentreffen natiirlich, daB bei der heutigen Lage der Dinge es sich eben 
um Falle handelte, wo die Lumbalpunktion nicht etwa unternommen wurde, um den 
bereits klinisch vorliegenden Verdacht auf tuberkulése Meningitis zu bestatigen. DaB sich 
in den Fallen, die zur Autopsie kamen, unsere Diagnose ausnahmslos bestatigte, beweist 
uns, daB die Moéglichkeit, eine tuberkulése Meningitis auf klinischem Wege aus- 
zuschlie8en, auf sehr schwachen Fii®en stehen muf8. Hier besteht ein Widerspruch 
zwischen Klinik und Laboratorium, der wenig bekannt und noch weniger anerkannt sein 
diirfte. Wir haben aber noch einen weiteren Differenzpunkt aufzudecken. Wir betonten 
bereits, daB bei vollentwickelten Symptomen — was im iibrigen keineswegs selten ist — 
die Diagnose auch ohne Bacillennachweis sehr leicht zu stellen ist. Wer Erfahrung auf 
diesem Gebiete erworben hat und in einer gewissen Reihe von Fallen seine Diagnose durch 
die Autopsie bestatigt sah, kann an der Sicherheit dieser Diagnose im konkreten Falle 
nicht den geringsten Zweifel hegen, auch wenn die Méglichkeit einer Bestatigung durch 
Autopsie nicht vorliegt. Dies ist eine Erfahrungstatsache, die sich dementsprechend nicht 
weiter beweisen la8t. Es kam uns nun ebenso immer wieder vor, daB von klinischer Seite 
die Diagnose nachtraglich angezweifelt wurde, wenn der Patient nicht bald starb 
oder sich sogar erholte. Nach unseren heutigen Erfahrungen glauben wir, sagen zu diirfen, 
daB wir die Diagnose bei gut entwickelten Laboratoriumssymptomen, d. h. quantitativ 
dem Normalliquor nicht allzu nahe stehend, fiir so absolut sicher halten, daB auch der 
eben erwahnte Umstand uns keineswegs einen Zweifel an der Sicherheit dieser Diagnose 
auch im konkreten Falle aufkommen lieBe. Wir betonen dies, trotzdem wir wissen, dab 
der Kliniker, der iiber einschlagige Laboratoriumserfahrungen nicht verfiigt, diese 
Argumentation stets ablehnt. Nebenbei méchten wir noch auf eine Beobachtung im Tier- 
experiment hinweisen, auch wenn sie als Beweis abgelehnt werden kann. Da die Ver- 
haltnisse bei tuberkuléser Meningitis neben der Lues am meisten theoretisches Interesse 
fiir den Laboratoriumsdiagnostiker bieten und klinisches einwandfreies Material hier 
viel seltener ist, haben wir zahlreiche Hunde intralumbal mit Tuberkelbacillen infiziert 
und den Liquor fortlaufend untersucht. Es fiel uns immer wieder auf, daB Hunde den 
Anschein absolutester Gesundheit bieten konnten, deren Liquor die ausgesprochensten 
Veranderungen tuberkuléser Meningitis aufwies. Wir konnten diese Versuche heute leider 
nicht so weit fortsetzen, um die Frage zu klaren, ob derartige Formen auch spontan zur 
Ausheilung kommen, was uns nach dem vorlaufigen Stand der Untersuchungen sehr wahr- 
scheinlich ist, im iibrigen ja auch fiir die Verhiltnisse beim Menschen nichts beweisen 
wiirde. 


B. Nicht vollentwickelte FaAlle. 


Wir fiihrten aus, daB sich eine exakte Diagnose — auch ohne Bacillen- 
nachweis — nur bei vollentwickelten Kardinalsymptomen: schleierartige Fibrin- 
gerinnsel-Chloridverminderung auf 5—6°/,, stellen 1aBt. 

Bei weniger entwickelten Symptomen kann man keine Diagnose, sondern 
nur einen mehr oder minder begriindeten Verdacht aussprechen. Was nun 
zuerst das Fibringerinnsel betrifft, so sind zwei Punkte bemerkenswert: 
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1. Bei Fehlen des Fibringerinnsels wiirden wir die Diagnose niemals 
fiir sicher halten*; 

2. geringere Fibringerinnsel, die aber dann niemals den verzweigten 
schleierartigen Charakter aufweisen, kommen auch bei anderen Erkran- 
kungen vor. 

Der erste Punkt bedarf keiner weiteren Erlauterung; wichtiger erscheint 
nur die Analyse des zweiten. Da es keinen Zweck hat, sich auf konstruierte 
Symptomenbilder zu sttitzen, so wollen wir von vornherein erwahnen, daf 
unsere personlichen Erfahrungen in dieser Richtung uns noch zu liickenhaft 
erscheinen, um weitgehende Schiltisse zu ziehen, Eine Reihe kasuistischer 
Beobachtungen scheint uns aber zu der Annahme zu berechtigen, daB die 
Liquorstauung geringeren Grades eventuell auch zu feinfadiger (nicht aber 
verzweigt schleierartiger) Fibrinausscheidung fiihrt. In diesen Fallen mag 
die Stauung ortlich sehr eng umgrenzt gewesen sein (Tumor, chronische 
Meningitis od. dgl.), so daB der Fibrindurchtritt sehr gering blieb. Ein Ver- 
dacht in dieser Richtung scheint uns dann gegeben, wenn sich keine Chlorid- 
verminderung findet. Wir fanden z. B. einzelne Falle mit geringer Fibrin- 
ausscheidung bei normalem Chloridgehalt. Ohne einen exakten Beweis er- 
bringen zu kénnen, wiirden wir doch in solchen Fallen trotz des (in diesem 
Falle geringen, nicht typischen) Fibringerinnsels selbst einen Verdacht 
auf tuberkulése Meningitis fiir unberechtigt halten. Es ist nochmals daran zu 
erinnern, daB sich ein typisches sc hleierartiges Gerinnsel niemals 
ohne erhebliche Chloridverminderung findet. 

In den Fallen, wo sich weder ein Fibringerinnsel, noch Tuberkelbacillen 
nachweisen lassen, kann immerhin noch ein begriindeter Verdacht aut tuber- 
kuldse Meningitis entstehen bei folgendem Syndrom: 

EiweiB: mittlere Vermehrung ; 

Goldreaktion: + +/+ ++ Maximum etwa bei 320. 

Zellpraparat: iiberwiegende Rundzellenvermehrung mittleren Grades. 

Diese Befunde kommen hin und wieder vor; wir fanden sie auch haufiger 
im Tierexperiment. Einen Verdacht kénnte man daraufhin immer noch aus- 
sprechen, denn Lues ist bei solchem Befund sicher auszuschlieBen, und wit 
kennen bisher auBer der tuberkulésen Meningitis keine (chronische, vgl. das 
iiber ausgeheilte Falle von septischer Meningitis Gesagte) Erkrankung, die 
einen solchen Befund hervorrufen kénnte. 

- Nimmt die Starke der Veranderungen noch mehr ab, so daB etwa das 
Syndrom herauskommt: 

Quantitative EiweiBbestimmung: 0:3°/,,; 

Goldreaktion: + /+-+ Maximum bei 80—100; 

Zellpraparat: geringe, aber sichere Rundzellenvermehrung (derartige Be- 

funde konnten wir bei der experimentellen tuberkulésen 
Meningitis bei Hunden 6éfter nachweisen), 


a Dab in solchen Fallen die Diagnose dann auch niemals durch Bacillennachweis 
zu sichern ist, halten wir fiir eine gesicherte Erfahrungstatsache. 
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so ist auf Grund der reinen Liquordiagnostik auch kein Verdacht mehr aut 
Tuberkulose berechtigt, denn derartige Befunde kénnen auch sehr gut bei 
anderen Erkrankungen vorkommen, selbst bei der chronischen Alkoholintoxi- 
kation und bei der septischen Meningitis im Anfangsstadium. Auf den Befund 
einer geringen Rundzellemvermehrung ist namlich deshalb 
nicht viel zu geben, weil dies Symptom bei fast jeder Art von Reizun g zu 
stande kommt. Qualitativer Wert kommt der reinen oder fast reinen Rund- 
zellenvermehrung erst dann zu, wenn sie wirklich starkere Grade iiberschritten 
hat. In dieser Form findet sie sich dann eigentlich nur bei Lues und Tuberkulose. 

Wir haben nun besprochen, auf Grund welcher Kardinalsymptome eine 
exakte Diagnose sich stellen 1a8t und unter welchen Verhdaltnissen sich eventuell 
noch ein mehr oder minder begriindeter Verdacht aussprechen 1aBt. Wir haben 
auch die Methoden angefuhrt, deren Ergebnisse uns dahin fiihren. 

Wenn wir nun noch kurz einen Uberblick iiber die Resultate anderer 
Methoden geben, so tun wir das nicht, weil wir annehmen, daB solche noch 
irgend etwas Neues bringen kénnen. Wir wollen nur an dem Beispiel einer 
nichtluetischen Liquorerkrankung — d. h. einer Erkrankung mit erhohter 
Permeabilitat — noch einmal kurz demonstrieren, wie die meisten 
iibrigen Symptome, die man mit den verschiedensten Methoden noch erheben 
kann, nichts weiter sind als Varianten des Kommunikations 
Symptoms, das wir bereits mit dem Fibringerinnsel oder — wenn dies 
fehlt — mit der verschobenen Goldreaktion kennen gelernt haben. Es gibt nun 
Methoden, die nur Kommunikationssymptome darstellen und deshalb als im 
speziellen Fall iiberfliissig (Gruppe III) zu bezeichnen sind, und daneben 
Symptome, die nicht Kommunikationssymptome darstellen, die also nicht 
ohneweiters als iiberfltissig, sondern als fakultativ zu bezeichnen sind, im 
Gegensatz zu den obligaten, die sie nicht wesentlich zu erganzen vermégen. 

Als fakultative Methoden haben wir schon in der friiheren 
Tabelle angegeben: 

1. Bestimmung des peptolytischen Ferments, 

2: Zucker: 

3. Complementbindung (Besredka). 

Das peptolytische Ferment hat, wie wir schon im vorigen 
Kapitel ausfihrten, keinen differentialdiagnostischen Wert; selbst wenn es sich 
erweisen sollte, daB die H6he des Titers, wie sie unter Umstanden bei 
Tuberkulose erreicht wird, bei keiner anderen Erkrankung vorkommt, so ware 
diesem Moment héchstens der gleiche, geringe Wert zuzuschreiben, wie der 
Tatsache, daB bei Permeabilitatsstérungen anderer Atiologie die Verschiebung 
der Goldreaktion niemals einen so hohen Grad erreicht, wie bei tuberkuléser 
Meningitis. Diese Feststellungen sind praktisch eben deshalb vollkommen 
wertlos, weil derartige quantitative Differenzen sich niemals auBerhalb 
der gesetzmaBigen Korrelation der Symptome, sondern 
nur bei vollentwickelten Kardinalsymptomen finden, wo 
wir sie also nicht mehr brauchen. Das peptolytische Ferment hat nur deshalb 
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ein so groBes theoretisches Interesse, weil es eines der wenigen Symptome 
méglicherweise endogener Genese vorstellt. Wenn nun auch 
gerade dies Symptom sich bisher als praktisch unbrauchbar erwies, so mu8 
es doch Hauptaufgabe der Liquordiagnose sein, nach wel-_ 
terenendogenen Symptomen zu suchen. Bisher begniigte man sich aber 
im Gegenteil mit der viel leichteren, wenn auch unniitzen Aufgabe, immer neue 
exogene Symptome zu haufen. 

Der quantitativen Zuckerbestimmung kommt in voll- 
entwickelten Fallen gar keine Bedeutung Zu, wohl aber ist sie eventuell im 
stande, einen sonst entstandenen Verdacht auf tuberkulése Meningitis unwahr- 
scheinlich zu machen. Der Zuckergehalt ist wie bei jeder bakteriellen Infektion 
in ausgesprochenen Fallen stark herabgesetzt, auf 0-2—0°3°/,, (normal 0:5 
berechnet auf Traubenzucker). Die Bestimmung des Zuckers hat also bei Fest- 
stellung von Hypowerten keine differentialdiagnostische Bedeutung. Normale 
oder gar Hyperwerte witrden wohl einen Verdacht auf tuberkulése Meningitis 
ausschlieBen. In dieser Richtung hat die Zuckerbestimmung sogar ganz erheb- 
liche Bedeutung; wenn man z. B. ein geringes Fibringerinnsel mit erhohtem 
Zuckergehalt kombiniert findet, wiirden wir nicht an eine tuberkulése Menin- 
gitis, sondern viel eher an eine Liquorstase, Z. B. Tumor, denken, wobei die 
Zuckererhéhung auf die schon friiher besprochene ,meningeale Reizung“ zu 
beziehen ware. Alle diese Erwagungen bewegen sich natiirlich nicht auf dem 
Niveau einer sicheren Diagnostik, kénnen aber doch zusammen mit Klinik 
und Anamnese von erheblichem Wert sein. Wir betonen dies umsomehr, weil 
sich gerade hier Gelegenheit bietet, darauf hinzuweisen, daB der Kliniker vom 
Laboratorium nicht nur abgeschlossene Diagnosen verlangen darf; 
diese kénnen in sehr vielen Fallen, besonders bei allen luetischen Erkran- 
kungen, in schénster Form geliefert werden. Bei nicht abschlieBbarer Liquor- 
diagnostik kann das Ergebnis immer noch geeignet sein, eine schwebende 
klinische Difterentialdiagnose nach der einen oder anderen Seite hin zu ent- 
scheiden oder doch eine Wahrscheinlichkeit zu erbringen. Es erscheint uns 
deshalb wichtig, auf dies Moment hinzuweisen, weil der Kliniker, der nicht 
ausgedehnteste Laboratoriumserfahrung besitzt, gar nicht im stande sein kann, 
die einzelnen Ergebnisse einer komplexen Diagnostik richtig einzuschatzen. 
Wir weisen z. B. darauf hin, welche Bedeutung einem so unscheinbaren 
Symptom wie dem normalen oder vermehrten Zuckerbefund zukommen kann 
innerhalb des Rahmens eines Liquorbefundes, der sich sonst auch bei tuber- 
kuléser Meningitis finden kénnte, wenn klinisch z. B. bereits ein Verdacht aut 
Tumor besteht. Es gibt eben nicht nur abgeschlossene Diagnosen mit schema- 
tisierbarer ,,Formule oder Spektrum“, die der Kliniker ohneweiters in brauch- 
barer Form iibernehmen kann, es bleibt immer noch ein groBes Gebiet, wo 
auch in der Laboratoriumsdiagnostik der Erfahrung und einem gewissen Takt 
des Untersuchers ein nicht zu unterschatzender Spielraum eingeraumt werden 
mub. DaB auch auf diesem Gebiet, auf dem man bisher mit absoluter ,,Exakt- 
heit“ rechnen zu kénnen glaubte, Imponderabilien eine groBe Rolle spielen, ist 
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eine Vorstellung, auf die man sich in neuerer Zeit erst ganz allmahlich ein- 
stelit, deren Bedeutung aber vorlaufig hauptsdchlich noch auf theoretischem 
Gebiet liegt. 

Was nun, um gleich zuerst diesen Punkt zu erledigen, die Méglichkeit 
iiberhaupt betrifft, mit Hilfe der Complementbindung eine tuberkulése Menin- 
gitis zu diagnostizieren, so sind hier alle die Gesichtspunkte, die wir bei der 
Diskussion der lokaldiagnostischen Bedeutung der Wassermannschen Reaktion 
im Liquor, oder besser gesagt, da wir heute ja nur Modifikationen anwenden: 
der Complementbindung gegen Lues, ausgefiihrt haben, von noch gréferer 
Bedeutung. 

Bei tuberkuloser Meningitis liegen die Verhaltnisse noch einfacher wie 
bei Lues, da hier ausnahmslos eine starke Stérung der Permeabilitat vorliegt. 
Eine atiologische Diagnose mit lokaler ‘Bedeutung kann mittels der Complement- 
bindung hier also nur auf Grund des friiher schon erwahnten (aber niemals 
befolgten) Postulats von Wassermann und Citron gestellt werden, indem man 
nachzuweisen versucht, daB die ,, Antikérper“ in loco in starkerer Konzentration 
nachweisbar sind als im Blute. Dieses Postulat, das immer nur auf dem Papier 
gestanden hat, wurde aufgestellt zu einer Zeit, wo man erstens der _,,Anti- 
kérpernatur“ der durch Complementbindung nachgewiesenen Reagine ganz 
sicher sein zu kénnen glaubte. Dies braucht uns hier nicht so zu beschaftigen, 
aber die zweite irrige Auffassung, die dem obigen Postulat zu grunde liegt, 
ist darin zu sehen, daB man glaubte und auch heute meist noch glaubt, daB 
in jedem Falle die Starke des nachweisbaren ,,Antikérpers“ irgendwelchen 
{mmunitatserscheinungen streng parallel laufe. Ohne auf Details eingehen zu 
wollen, kénnen wir jedenfalls behaupten, daB das Letztere — bei unserer 
heutigen Technik — durchaus nicht der Fall ist und auch nicht sein kann. Die 
quantitative Seite des ,,Antikérpernachweises“ mittels Complementbindung 
wird durch VerAanderungen des Milieus in ganz betrachtlicher 
Weise beeinfluBt, genau ebenso wie jede quantitative Fermentbestimmung, die 
Beeinflussung der letzteren durch Differenzen des Milieus ist auch der Grund, 
warum die Hoffnungen, die man auf dieselben fiir die klinische Diagnostik 
setzte, sich meist als triigerisch erwiesen. Da die Complementbindung sich 
bisher in praxi vorwiegend auf dem Gebiete der Serologie (d. h. Blutunter- 
suchung) bewegte und sichere Erfolge verzeichnete, wo die Konstanz des 
Milieus durch Kompensationseinrichtungen in weitestgehender Weise aufrecht- 
erhalten wird, wurde diesen Verhaltnissen bis in neueste Zeit zu wenig 
Beachtung geschenkt. Wir wissen nun aber, dafs selbst im Serum Milieu- 
veranderungen (pathologischer Blutchemismus) die Complementbindung 
quantitativ erheblich beeinflussen kénnen (C. Lange). Im Liquor sind nun 
unter pathologischen Verhaltnissen viel erheblichere Milieuveranderungen zu 
verzeichnen, als sie je im Blute vorkommen,; man denke z. B. daran, was heraus- 
kommen wirde, wenn man etwa bei einer Streptokokkenmeningitis, Wo der 
Liquor aus reinem Eiter bestehen kann, Schliisse aus dem quantitativen Ver- 
gleich des Ergebnisses der Complementbindung in Serum und_ ,,Liquor“ 
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ziehen wollte. Von der Richtigkeit dieser Uberlegung kann man sich leicht 
iiberzeugen, wenn man bedenkt, welch geringer Wert vergleichenden quanti- 
tativen Fermentbestimmungen unter diesen Verhaltnissen zukame. Vor allen 
Dingen ist auch noch auf einen Punkt hinzuweisen, daB namlich die bei der 
Originaltechnik der Wassermannschen Reaktion iibliche Kontro 11- 
technik ganz besonders fiir diese Zwecke als durchaus unzureichend be- 
zeichnet werden muB, speziell die Kontrolle ,,aut Eigenhemmung“ der zu unter- 
suchenden Kérperfliissigkeit. Wenn man alle diese Schwierigkeiten in Betracht 
zieht, so wird man ohneweiters zu der Erkenntnis kommen, wie weit tiberhaupt 
die Complementbindung fir eine Lokaldiagnose der tuberkulésen Menin- 
gitis in Frage kommen kann. 


Immerhin wird man auch anderseits mit dieser Ablehnung nicht zu weit 
gehen diirfen, denn selbst, wenn wir eine theoretisch exakte Lokal diagnose 
nicht stellen kénnen, wird uns eine positive Complementbindung gegen ein 
Tuberkuloseantigen immer noch sehr wertvolle Anhaltspunkte liefern kénnen 
im Rahmen des gesamten Untersuchungsbefundes, u. zw. selbst dann, wenn die 
positive Reaktion nicht im Liquor, sondern nur im Serum nachzuweisen ist. 
Bei der Complementbindung nach Besredka ist nun ein Punkt besonders zu 
beachten, daB namlich dies Antigen aufer bei Tuberkulose auch mit lues- 
positiven Kérperfliissigkeiten positive Reaktion ergeben kann. Es gehért also 
in jedem Falle eine besondere Kontrolle dazu, die nachweist, daB die Lues- 
reaktion gegen alkoholische Organextrakte negativ ausfallt. Dies ist ein 
theoretisch recht bedeutsamer Ubelstand, auch wenn er statistisch nicht allzu 
haufig zu verzeichnen ist. Wir haben versucht, durch Adsorption des ,,Lues- 
reagins“ mit Leberzellenemulsion auf bekannte Weise eine Trennung der 
eventuell gleichzeitig vorhandenen Reagine vorzunehmen. Dieser Weg scheint 
auch bis zu einem gewissen Grade gangbar zu sein. Wir wollen auf diese 
komplizierten Verhaltnisse nicht noch naher eingehen, da sie fiir die Praxis 
brauchbare Resultate bisher nicht gezeitigt haben, vorlaufig also noch haupt- 
sachlich den reinen Serologen interessieren. 


Auf einen Punkt méchten wir aber gerade an dieser Stelle nicht verfehlen 
hinzuweisen. Manche Unklarheiten und ganz obsolete Vorstellungen auf dem 
uns hier beschaftigenden Gebiet erklaren sich unseres Erachtens nur daraus, 
daB der Fachserologe im allgemeinen nur wenig Gelegenheit hat, sich mit 
Liquoruntersuchungen zu befassen. Diese liegen meist in den Handen von 
Klinikern, die wiederum mit der iiblichen Vorstellung an derartige Unter- 
suchungen herantreten, da8 die oberflachlichen Kenntnisse, wie sie zur An- 
Stellung einer Wassermannschen Reaktion nach Originaltechnik zu geniigen 
scheinen, auch fiir die viel schwierigeren Probleme der Liquorunter- 
suchung ausreichen. Das ist aber durchaus nicht der Fall; wir empfehlen 
nachdriicklich, neben der Lues auch die Complementbindung gegen andere 
Antigene in die Untersuchungsmethoden mit aufzunehmen und besonders auch 
die quantitativen Methoden, die ja, wie wir 6fters zeigen konnten, bei der 
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Liquoruntersuchung ganz unentbehrlich sind. Nur wenn dies allgemeiner durch- 
gefuhrt wird, werden sich auch die jetzt noch so verworrenen Anschauungen 
tiber manche Liquorprobleme endgiiltig klaren lassen. 


Die Gruppe der Kommunikationssymptome bei der tuberkulésen Meningitis. 


Wir haben schon bei Besprechung der endogenen Liquorveranderungen 
bei Lues darauf hingewiesen, wie die Erkenntnis der Korrelation der Symptome 
uns dazu fithrt, die Anstellung aller derjenigen Untersuchungsmethoden zu 
unterlassen, die lediglich den Nachweis einer gestérten Kommunikation ermég- 
lichen. Bei Lues ist im allgemeinen die Permeabilitat normal, und die patho- 
logischen Veranderungen entstehen endogen. Fir die bei extremen Fallen ein- 
setzende — mehr nebensachliche — Kommunikationsst6rung geniigte uns die 
Feststellung des Granulocytengehaltes. DaB auch in diesen extremen Fallen 
der endogene Faktor durchaus iiberwiegt, beweist der Ausfall der Gold- 
reaktion, worauf wir schon friiher hinwiesen. Bei der tuberkulésen Meningitis 
liegen nun die Verhaltnisse ganz umgekehrt wie bei Lues, es finden sich gerade 
hier (chronischer Verlauf) die starksten Stérungen der Permeabilitat, die sich 
je nach Auswahl der Untersuchungsmethoden in den (scheinbar) verschie- 
densten Symptomen auswirken kénnen. 


Klarheit wird in diese Verhaltnisse erst dann gebracht, wenn man die 
Symptome nach dem bewahrten Prinzip in exogene und endogene einteilt. 


Die Aufstellung der Gruppe der exogenen oder Kommuni- 
kationssymptome in diesem besonderen Falle ergibt noch einmal zur 
Evidenz, welche Untersuchungsmethoden als unniitze Varianten zu betrachten 
sind und welchem Symptom innerhalb dieser Gruppe man die Vorrangstellung 
einraumen muBf. 


Bei Beriicksichtigung des natiirlichen Verlaufs einer Liquoruntersuchung 
ergibt sich nach unseren Ausfiithrungen ganz von selbst, daB als orientierendes, 
bzw. Leitsymptom zur Feststellung gestorter Permeabilitat bei Lues die 
Granulocytose, bei tuberkuléser Meningitis das (charakteristische) Fibrin- 
gerinnsel bezeichnet werden muB. Wir haben schon Ofter betont, welche Be- 
deutung dem Fibrin innerhalb der Stufenleiter der Kommunikationssymptome 
zukommt, insofern es den héchsten Grad des Durchtritts geloster“ kolloidaler 
Kérper anzeigt; wir haben ferner nachgewiesen, daB es eine Kontraindikation 
gegen eine lokaldiagnostische Verwertung der positiven Wassermannschen Re- 
aktion im Liquor abgibt. Wir wollen zum SchluB nur noch kurz die exogenen und 
endogenen Symptome tabellarisch zusammenstellen. Aus dieser Ubersicht wird 
sich der praktische Gang der Liquoruntersuchung sowie die kritische Bewer- 
tung der verschiedenen Symptome am besten ableiten lassen, auch betonen wir 
nochmals, daB eine Erweiterung der Symptome nur nach der Richtung der 
endogen entstandenen wertvoll und anzustreben ist; die leicht zu erreichende 
Vermehrung exogener Symptome ist wertlos. 
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Exogene (Kommunikations-) Symptome bei tuberku- 
léser Meningitis. 

I. Leitsymptom: Fibringerinnsel ; 

II. Daraus abzuleitende Symptome (unndtige Varianten) : 

Inspektion: 
Farbe: eventuell gelb (Plasma) ; 
Triibung: eventuell durch massenhafte Zellvermehrung; in diesem 

Falle fast immer durch Granulocyten bedingt; 

EiweiB: starke Vermehrung. 

EiweiBquotient: bis */10; 
Hamolysinreaktion | 
Complementnachweis 
liquorfremde Blutfermente | 
Goldreaktion: stark positiv mit starker Verschiebung ; 
Chloride: vermindert (Demineralisation). 


positiv ; 


Endogene Symptome bei tuberkuloser Meningitis. 

Tuberkelbacillen: dieselben sind zwar exogen eingewandert, zur tuber- 
kuldsen Meningitis gehért aber ihre endogene Vermehrung: aut diese 
Unterscheidung ist in diesem speziellen Falle selbstverstandlich kein groBer 
Wert zu legen. 

Zucker: vermindert (endogen durch Bakterien). 

Peptolytischer Index: erhdht. 

Complementbindung (Besredka): positiv (aber nicht sicher von exogener 
Entstehung zu unterscheiden). 

Zellen: in zahlreichen Fallen vorwiegende Rundzellenvermehrung. 

Die Kardinalsymptome sind: Bacillennachweis, Fibringerinnsel, 
exzessive Chloridverminderung und in vielen Fallen der reichliche Rundzellen- 
gehalt. Auch ohne Bacillennachweis wiirde unseres Erachtens das Syndrom: 
charakteristisches Fibringerinnsel + exzessive (5—6°/,,) Chloridverminderung 
+ vorwiegende Rundzellenvermehrung fiir eine hinreichend begriindete Dia- 
onose ausreichen. 

Septische Meningitis. 

Beziiglich der ,,eitrigen“ oder septischen Meningitis kénnen wir uns kurz 
fassen. Die Bezeichnung ,,eitrige“ Meningitis fiir diese Formen erscheint uns 
unzweckmaBig, da auch die tuberkuldse Meningitis unter diesen Begriff fiele, 
die aber ihres anderen Verlauis wegen besser eine Gruppe fiir sich bildet. 
Es handelt sich hier um die Gruppe der fast stets akut verlaufenden Meningi- 
tiden, die durch ubiquitare oder hier besonders vorkommende E iter- 
erreger hervorgerufen werden und im Gegensatz zur tuberkulésen Menin- 
gitis zur Bildung reinen Granulocyteneiters fiihren, der ja auch makro- 
skopisch schon einen anderen Anblick gewahrt. Theoretisch und differential- 
diagnostisch bietet diese ganze Gruppe nichts Besonderes, wir kommen mit 
den bisher entwickelten Vorstellungen vollkommen aus. 
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Beziiglich der eventuellen Indikation zur diagnostischen Lumbalpunktion 
liegen hier die Verhaltnisse insofern anders als bei den haufig maskiert ver- 
laufenden luetischen Meningitiden, da hier meist ausgesprochene klinische 
Symptome einer akuten und progredienten Meningitis im Vordergrund stehen. 
Eine erweiterte Anwendung der Lumbalpunktion ware vielleicht noch win- 
schenswert bei den eitrigen Affektionen, z. B. des knéchernen Ohres, weil hier 
die Lumbalpunktion bereits zu einer Zeit wichtige prognostische und thera- 
peutische Anhaltspunkte liefern kann, wo klinisch gar keine oder nicht sicher 
zu beweisende, meningitische Symptome zu beobachten sind. 

Bei der Punktion wird ein Hinweis auf die Natur des vorliegenden Leidens 
in ausgesprochenen Fallen schon durch die blofe Inspektion gegeben. Ein im 
eigeritiichen Sinne eitriger Liquor findet sich nur bei den infektidsen Meningi- 
tiden dieser Gruppe. Der Gang der Liquoruntersuchung ist in diesen Fallen 
also ohneweiters gegeben. Bei ausgesprochen eitrigem Liquor ist die Diagnose 
septische Meningitis ohneweiters durch die Inspektion gegeben (in 
Frage kame in seltenen Fallen ein durchgebrochener AbsceB, der wohl aber 
nie steril ist, sondern ebenfalls sekundar zu einer septischen Meningitis fiihren 
wiirde) und es eriibrigt sich in solchem Falle die chemische, serologische u. s. w. 
Untersuchung; es interessiert nur noch die Atiologische Diagnose durch Fest- 
stellung des Erregers. Hierfiir kommen in Frage die Bakterioskopie und die 
kulturelle Untersuchung. Der gefarbte Primarausstrich des Zentrifugats hat 
in quantitativer Hinsicht dadurch grobe Bedeutung, da8S man bei unseren 
heutigen therapeutischen Hilfsmitteln ausnahmslos behaupten kann, da8 ein 
positiver Befund, z. B. von Streptokokken im Primarausstrich, als unbedingt 
prognostisch infaust zu bewerten ist. Wir wiirden nach unseren bisherigen Er- 
fahrungen in solchen Fallen heute jeden therapeutischen Eingriff ablehnen. 
Bei quantitativ geringerer Entwicklung eines Zentrifugats von reinem Eiter 
ist — besonders auch bei Kindern — auch an eine tuberkulése Meningitis zu 
denken und eine spezielle Farbung auszufihren. Um Material zu sparen, kann 
das gewohnlich gefarbte Praparat, oder besser Gram-Praparat nachtraglich 
noch umgefarbt werden fiir eine Tuberkelbacillenfarbung. Die eben erwahnten 
Formen von tuberkuléser Meningitis bei Kindern — vielleicht handelt es sich 
auch manchmal um Mischinfektionen — ahneln insofern mehr der septischen 
als der typischen tuberkuldsen Meningitis, als neben dem Liquorbefund auch 
das klinische Bild mehr das einer akuteren Meningitis ist. In diesen Fallen 
wiirden wir auch, ebenso wie bei der septischen Meningitis, eher versuchen, 
die Diagnose durch bakteriologische Untersuchung (Kultur und Tierversuch) 
zu férdern, wahrend bei den chronischeren Formen (Fibrin, Lymphocytose) 
die chemische Untersuchung mehr verspricht. 

Ganz kurz wollen wir an dieser Stelle noch einmal auf die schon in 
anderem Zusammenhang* besprochene Tatsache hinweisen, daB im Verlaute 


* §. 544 angebliche Beziehung der »Lymphocyten® zu besonders ,,lipoidreichen“ In- 
fektionserregern. 


634 Carl Lange. 


der septischen Infektion das Auftreten von reinem — d. h. Granulocyteneiter 
nach den klinischen Beobachtungen an das 10 kale Vorhandensein von Eiter- 
erregern gebunden ist. Vor der starkeren Invasion und nach dem Verschwinden 
derselben beherrscht die Rundzellenvermehrung das Bild, die man wohl 
zwanglos als eine vorwiegende Fern-, Toxinwirkung auffassen kann. Der 
Befund einer reichlichen ,,Lymphocytose“ als Residuum einer granulocytaren 
Meningitis, wird wohl ohneweiters, auch wenn derartige Beobachtungen sehr 
selten sind, leicht zu deuten sein, praktisch wichtig ist es aber zu wissen, daB 
auch der Beginn der eitrigen Meningitis mit geringer Rundzellen- und EiweiB- 
vermehrung einsetzt. Ein solcher Befund kann — im Zusammenhang mit dem 
klinischen Befund — dahin gedeutet werden, daB die Infektionserreger noch 
nicht (oder noch nicht in gefahrlicher Menge) in die Meningen einge- 
drungen sind”*. 

Abgesehen von der hier besprochenen Beriicksichtigung weniger haufiger 
Formen von tuberkuléser Meningitis oder der Anfangs- und Rekonvaleszenz- 
stadien der septischen Meningitis liegen die Verhaltnisse bei der septischen 
Meningitis recht einfach. Sowie beim Normalliquor die exakte quantitative 
EiweiBbestimmung, bei der Lues die Goldreaktion (Maximum 40—80), bei 
der tuberkulésen Meningitis das charakteristische Fibringerinnsel das Le it- 
symptom darstellt, so ist fiir die septische Meningitis das Leit- und 
Kardinalsymptom die makroskopisch erkennbare Eiterbet- 
mengung, bei geringerer Entwicklung das rein eitrige Zentrifugat. Dieses 
exogene Leitsymptom macht alle die Untersuchungen iiberfltiissig, die wir 
bei Besprechung der tuberkuldsen Meningitis als nutzlose Varianten des 
Fibrinbefundes angegeben haben. Da wir endogene Symptome auBer der 
Bakterien vermehrung bei der septischen Meningitis nicht kennen, bleibt 
nur noch die kulturelle Differenzierung des Infektionserregers iibrig; die 
serologischen Methoden sind niemals so sicher und haben auch sonst wegen 
ihrer Unergiebigkeit auf diesem Gebiet praktisch keine Bedeutung erlangen 
kénnen. 

Die kulturelle Untersuchung kommt fast nur in Frage, wenn der 
Primarausstrich versagte. Wo der Primarausstrich positiv ausfiel, ist die 
Diagnose auch meist schon gesichert, da die wenigen Formen von Eiter- 
erregern, die bei Meningitis beobachtet werden, sich meist schon im Gram- 
Praparat hinreichend sicher erkennen lassen. 


* Wir haben einmal im Liquor Streptokokken kulturell nachweisen kénnen, wo gleich- 
zeitig eine reine Rundzellenvermehrung bestand. Dies scheint aber eine Ausnahme zu 
sein. Auch in Pleuraexsudaten sahen wir bei positivem Streptokokkenbefund ausnahms- 
weise reine Lymphocytose, sogar kombiniert mit starkem Fibringergerinnsel, also ein 
Befund, wie er auch im Pleuraexsudat irrtiimlicherweise meist als typisch fiir Tuberkulose 
angesehen wird. Dieses Syndrom findet sich aber auch dann nur ganz im Anfang, um 
dann sehr schnell durch reinen Granulocyteneiter ersetzt zu werden. Nach unseren Be- 
obachtungen scheint der beschriebene Befund in irgend einer Weise prognostisch be- 
sonders infaust zu sein, sowohl fiir den Liquor als auch die Pleura; doch sind unsere 
wenigen Beobachtungen nicht ausreichend fiir eine Verallgemeinerung. 
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ZahlenmaBig iiberwiegen in der Atiologie der septischen Meningitis 
durchaus die Streptokokken, wobei der Versuch einer Differenzierung 
in verschiedene Arten, wie Hamolyticus, Viridans, Mucosus und Pneumokokken, 
rein bakteriologisches Interesse hat, fiir die Prognose der Meningitis aber 
ziemlich bedeutungslos ist. Neben den Streptokokken kommt eigentlich nur dem 
Diplococcus Weichselbaum, dem Erreger der epidemischen 
Meningitis, Bedeutung als Erreger einer mehr selbstandigen Meningitis 
zu. Alle durch andere Erreger bedingten Meningitiden stellen entweder aufer- 
ordentliche Seltenheiten vor, die nur in vereinzelten Fallen itberhaupt zur Beob- 
achtung kamen, oder mehr nebensachliche Komplikationen einer ohnedies schon 
tédlich verlaufenden Sepsis. Fir die Untersuchung derartiger Falle genugt 
es, sich an die allgemein iiblichen bakteriologischen Untersuchungsmethoden 
zu halten oder auch die speziellen Kulturmethoden heranzuziehen, aut die man 
durch den Befund eines bestimmten Erregers an anderer Stelle oder auch im 
Blut hingewiesen wird. 


Im allgemeinen kommt also bei negativem bakterioskopischen Befund 
(unter Beriicksichtigung der Falle, die eine Untersuchung auch auf Tuberkel- 
bacillen notwendig erscheinen lassen) hauptsachlich eine flr das sichere Aui- 
finden von Streptokokken geeignete Kulturmethode in Frage; die Diagnose 
der epidemischen Meningitis, die die Anwendung besonderer Nahrbéden 
erforderlich macht, wird dadurch sehr erleichtert, daB es sich meist um 
Epidemien mit gehauftem Auttreten handelt, wo also der Verdacht meist 
schon von vornherein besteht. Es gibt allerdings auch nicht selten sporadische 
Falle von Diplokokkenmeningitis, die meist fur Typhus gehalten werden, 
wahrend man, wenn man solche nur tiberhaupt kennen zu lernen Gelegenheit 
hatte, bald durch die Besonderheiten des klinischen Bildes darauf hingewiesen 
wird, den Liquor zu untersuchen, womit die Diagnose meist auch leicht 
gestellt ist. 


Wir wollen nur noch kurz darauf hinweisen, daB Streptokokken sich beim 
Ausstrich auf der Oberflache von festen Nahrbéden, auch wenn man die 
hierfiir meist iiblichen Ascitesnahrbéden verwendet, sehr schlecht vermehren. 
Eine ungleich viel ippigere Vermehrung findet in fliissigen Nahrbéden mit 
Traubenzucker statt. Hierfiir geniigt eine 1—2°/,ige Traubenzuckerbouillon 
oder nach unseren reichlichen Erfahrungen besonders auch von Streptokokken- 
endokarditiden her ein fliissiger Nahrboden aus alkalisiertem Urin mit Zusatz 
von 1—2°/, Wittepepton, Traubenzucker und Nutrose. Will man eine moglichst 
universelle fliissige Anreicherung verwenden, so empfehlen sich nach unseren 
Erfahrungen am meisten die fliussigen Eiernahrbéden nach Besredka, in denen 
Streptokokken, Diplokokken und auch Tuberkelbacillen eine 4uBerst reichliche 
Vermehrung zeigen. | 


Wir haben schon darauf hingewiesen, daB wir bei den Fallen von septischer 
Meningitis ohneweiters auf einen bestimmten methodischen Gang der Liquor- 
untersuchung hingewiesen werden. Derselbe ergibt sich meist schon bei der 
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Inspektion, die dann nur noch durch eine bakteriologische Untersuchung zu 
vervollstandigen ist. 

Die chemische u. s. w. Untersuchung kommt nur fiir die ,,Formes frustes“ 
in Frage, z. B. wenn wir bei einer eitrigen Ohraffektion mit meningealen Reiz- 
erscheinungen uns itber den Zustand der Meningen orientieren wollen. Fir 
diese Falle von Meningitis septica imminens kénnen wir ganz 
allgemein einen bestimmten Symptomenkomplex aufstellen, der dem der 
akuten infektidsen Meningitis entspricht. Derselbe zeigt aus- 
gesprochene Differenzen gegeniiber den chronischen Meningitiden bei Lues 
oder Tuberkulose, er ist an sich nicht so charakteristisch, daB wir durch 
Liquoruntersuchung allein ausnahmslos die sichere Diagnose stellen kénnten, 
aber dies kann erstens bei einer so wenig entwickelten Krankheitsform nicht 
auffallen, und zweitens ist der Verlust in praxi aus dem Grunde nicht grof, 
weil derartige Liquoruntersuchungen ja ausnahmslos zur Beantwortung einer 
bereits klinisch gestellten Frage unternommen werden, so daB durch Kombi- 
nation von klinischem und Liquorbefund stets ein verwertbares Gesamtergebnis 
resultiert. In der Stufenfolge der Meningitis septica imminens s. incipiens 
sind von objektiven Liquorbefunden drei verschiedene Formen zu verzeichnen: 
erstens das schon im allgemeinen Teil erwahnte allererste Anfangsstadium, 
gekennzeichnet durch das Syndrom (Zucker: hyper, Chloride: hypo, EiweiB: 
normal [?]). Wir haben an der erwahnten Stelle schon darauf hingewiesen, 
daB dies entweder der erste Beginn einer wirklichen Meningitis sein kann, 
der dann allerdings sehr schnell durch viel pragnantere Veranderungen ersetzt 
wirde, oder ein recht banales Symptom einer gewissen toxischen Fernwirkung, 
die recht haufig vorkommt, ohne die geringsten ernstlichen Folgeerscheinungen. 
Wenn also auch an der Moglichkeit solcher Befunde kein Zweifel bestehen 
kann, so ist doch ihre klinische Verwertbarkeit praktisch sehr gering einzu- 
schatzen. 

Beim zweiten Grade der ,,meningealen Reizung“ treten Veranderungen 
im kolloidalen und corpuscularen Liquoranteil auf, eine minimale 
FiweiBvermehrung kombiniert sich mit einer reinen Rundzellenvermehrung. 
Wenn man auf Grund des zu beobachtenden Verlaufs solcher Falle die Frage 
anschneidet, ob es sich hier bereits um bakterielle Invasion der Meningen 
handelt, soméchten wir es — wenigstens fiir diesen Zeitpunkt — im allgemeinen 
(s. weiter oben) fiir unwahrscheinlich halten, denn solche pathologischen Liquor- 
veranderungen sind nicht selten und kénnen sich ganz leicht zuriickbilden. Der 
dritte Grad besteht im Auftreten reichlicherer Granulocyten. Auch ohne besondere 
Neigung zum Schematisieren wird man wohl hier erst die Grenze anzunehmen 
haben, wo man von einer Meningitis im eigentlichenSinne sprechen 
kann und mu8. Prognostisch ist jedenfalls das Auftreten eines Zentrifugats von 
vorwiegend Granulocyten, auch wenn. es zu keiner makroskopisch sichtbaren 
Triibung des Liquors kommt, immer ein recht ernstes Symptom. Die makro- 
skopische Triibung ist bei Streptokokkenmeningitiden prognostisch beinahe als 
infaust zu bezeichnen, bei Diplokokkeninfektionen ist die Prognose etwas 
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giinstiger zu stellen. Die Unterscheidung der héheren Grade, vom reichlicheren 
Auftreten von Granulocyten an gerechnet, hat deshalb keine groBe Bedeutung — 
auch der positive oder negative Austfall der bakteriologischen Untersuchung macht 
keinen sehr groBen Unterschied — weil der Befund sich meist schon innerhalb 
von 1—2 Tagen so rasch weiter entwickelt, daB keine Zweifel mehr bestehen 
kénnen. Was im itbrigen den charakteristischen Unterschied im Symptomen- 
komplex der akuten septischen Meningitis gegentiber dem bei Lues und Tuber- 
kulose ausmacht, so unterscheidet sich die Lues durch die meist normale 
Permeabilitat. Mit der tuberkuldsen Meningitis hat die septische eine Erhohung 
der Permeabilitat gemeinsam, die sehr hohe Grade erreichen kann und also 
ebenso wie dort das Auftreten samtlicher Kardinalsymptome bis zum Fibrin 
einschlieBlich zur Folge haben kann. Die Fibrinausscheidung zeigt aber bei 
septischer Meningitis niemals die fur tuberkulése Meningitis charakteristische 
schleierartige Form, auch findet sich bei septischer Meningitis niemals eine 
so weitgehende Verminderung der Chloride. Das cytologische Bild ist zwar 
im Durchschnitt durchaus verschieden, braucht aber im konkreten 
F all eine Unterscheidung nicht zu erméglichen. 


Uber Veranderungen des Liquors bei Malaria, Echinokokken und Trypano- 
somiasis fehlen uns eigene Erfahrungen,; der einzige negative Befund, den wir 
hier verzeichnen kénnen, bestand darin, daB wir bei einem sicheren Echino- 
kokkus des Centralnervensystems eine Complementbindung mit dem Liquor 
gegen Cysteninhalt auszufthren Gelegenheit hatten, die trotz aller nur denk- 
baren Verstarkungen negativ ausfiel. Das Resultat erschien im tibrigen im 
Hinblick auf die auch hier vorauszusetzende Koordination der Symptome nicht 
auffallend, da der Liquor nur zweitelhafte Abweichungen von der Norm aul- 
wies, Wir miissen auch hier mit dem gleichen Verhalten wie bei Lues rechnen, 
da® namlich ein positiver Ausfall der Complementbindung erst jenseits einer 
bestimmten Eiwei®vermehrung erwartet werden kann. Ein besonderes theoreti- 
sches Interesse wiirden sicherlich die Liquorveranderungen bei Malaria und 
besonders bei Trypanosomiasis schon deshalb bieten, weil sich hier wegen des 
positiven Ausfalls der Wassermannschen Reaktion eine gewisse Gruppen- 
zusammengehérigkeit ergibt. Besonders auch die Schlafkrankheit weist die 
groBten Ahnlichkeiten mit der Liquorlues auf. Wie sich hierbei die Goldreaktion 
und die Permeabilitat verhalt, dariiber konnten wir keine Angaben finden. Wir 
glauben nicht fehlzugehen mit der Annahme, da auch in dieser Richtung die 
Verhialtnisse ebenso liegen wie bei Lues. 


Zustands- (symptomatische) Diagnosen. 
a) Die Liquorblutung. 

Wir kommen nunmehr zu den weniger abgeschlossenen Diagnosen, wo 
wir uns mit der Diagnose eines Symptoms begniigen miissen, das eventuell 
durch verschiedene Ursachen bedingt sein kann (polyvalentes Symptom), 
trotzdem aber in Kombination mit Befund und Fragestellung der Klinik noch 
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recht haufig wertvolle Anhaltspunkte ergeben kann. Die Liq uo rblutung 
ist meistens ein lediglich storendes Symptom, da sie in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle akzidentell, d. h. bei der Punktion selbst zu stande 
gekommen ist. 

Bei der akzidentellen Blutung interessiert lediglich die Diagnose, d. h. 
die sichere Unterscheidung von der essentiellen, die wir am SchluB dieses 
Kapitels besprechen werden. 

Auf einen gewissen Zusammenhang von essentieller Blutung mit 
Tumoren des Centralnervensystems werden wir in einem besonderen An- 
hang zu diesem Kapitel zu sprechen kommen. 

Mit dieser einen Ausnahme 1aBt sich aber sagen, da mit der Liquor- 
blutung diagnostisch im allgemeinen nicht viel anzufangen ist; bis zu einem 
gewissen Grade allerdings kommt der Liquoruntersuchung in solchen Fallen 
prognostische Bedeutung zu. 

Wir méchten aber hier auf einen Punkt von ganz allgemeiner Bedeutung hinweisen. 
Man kann aus vielen Publikationen iiber Liquoruntersuchung ersehen, da die meisten 
Autoren ausgiebigere Erfahrungen nur iiber luetische Liquorveraénderungen besitzen, weil 
dies Material leicht iiberall zur Verfiigung steht und auch seine Untersuchung mit den 
iiblichen Methoden sowie die Deutung und Verwertung der Befunde keine grofen 
Schwierigkeiten bereitet. Es ist nun vollkommen undenkbar, von diesem engen Gesichts- 
winkel aus die grundlegenden Probleme der Liquorpathologie, worunter wir in erster 
Linie immer das Problem der Permeabilitat verstehen, auch nur zu erfassen, geschweige 
denn zu lésen. Die Erforschung der Verhaltnisse bei Liquorhamorrhagie scheint uns un- 
entbehrlich fiir das Verstandnis wichtiger Verhdltnisse, unentbehrlich, selbst wenn mau 
sich nur die Kenntnis und Erforschung der Liquorverdnderungen bei Lues als beschranktes 
praktisches Ziel setzt. Wir werden bei der Liquorhamorrhagie kennen lernen, auf welch 
komplizierte Weise Zellen, die einmal in den Liquor gelangt sind, wieder aus demselben 
eliminiert werden miissen. Die Erkenntnis dieser Verhialtnisse scheint uns das Haupt- 
ergebnis des Studiums der Liquorhimorrhagie zu sein. Wir werden dann ohneweiters 
sehen, wie wichtig dieser Mechanismus auch fiir die Liquorveranderungen bei Lues sein 
mu. Die Permeabilitatsverhaltnisse bei Lues lassen sich iiberhaupt nicht verstehen und 
in ihrer Bedeutung abschatzen, ohne da8 man mit den verschiedenen Grundtypen gestorter 
Permeabilitat genau Bescheid wei8. Als solche Typen haben wir fiir eine ausfiihrlichere 


Besprechung gewahlt die schon behandelte tuberkulése Meningitis, dann die Liquor- 
hamorrhagie und die Liquorstase. 


Nehmen wir nun wiederum die PermeabilitatsverhAltnisse 
zum Ausgangspunkt, so ist die bisher im groben durchgefiihrte Zweiteilung 
pathologischer Liquorveranderungen in solche 

1. mit (meist) normaler Permeabilitat: Lues, und solche 

2. mit erhéhter Permeabilitat: Nichtlues, 
beziiglich der zweiten Gruppe noch weiterhin zu erganzen. Wir haben an ver- 
schiedenen Stellen betont, daB uns als experimentelles, d. h. objektives 
MaB der Permeabilitat nur der Ubertritt kérperfremder Stoffe aus dem 
Blut in den Liquor gilt, also eine Methode ungefahr, wie sie Mestrezat in 
seiner Nitratbestimmung im Liquor nach Eingabe per os entwickelt hat. Wir 
haben ferner gezeigt, wie es eine ganze Reihe anderer Symptome gibt, die 
an und fiir sich eine pathologische Permeabilitat nicht beweisen, da 
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die — zu diesem Zwecke notwendige — Annahme eines Ubertritts aus dem 
Blute in den Liquor nicht allgemein gemacht werden kann, weil normaliter 
liquorfremde Stoffe, die sonst nur im Blute vorkommen, unter pathologischen 
Verhaltnissen auch ,,im Liquor“ selbst gebildet werden kénnten. Daf dieser 
Einwand keineswegs konstruiert ist, wird sich gerade bei der Liquorblutung 
fiir ein in dieser Richtung (in Deutschland) bisher zu Unrecht hochgeschatztes 
Symptom: den Hamolysinnachweis, zeigen lassen. Bei der Liquorblutung 
treten im Liquor ,,Hamolysine gegen Menschenblut auf, von denen man an- 
nehmen mu8, daB sie endogen entstanden sind, weil zur Zeit ihres Vorhanden- 
seins eine normale Permeabilitat gegen Nitrat besteht und weil sie ja auBerdem 
in Serum auch nicht (normal) vorkommen. Wir zeigten, daB bei einer ganzen 
Reihe anderer Kardinalsymptome (z. B. verschobene Goldreaktion, Granulo- 
cyten, Fibrin) sich ihre hamatogene Entstehung im allgemeinen durch den 
Vergleich mit der funktionellen Priifung der Permeabilitat beweisen labt. 

Wir haben fiir die Zustande erhéhter Permeabilitat gezeigt, daB es 
graduelle Unterschiede in der Permeabilitatsstérung gibt, deren niedrigste 
Stufe lediglich in einer Veranderung des dialysablen Liquoranteils, bei 
,meningealer Reizung“ sich dokumentiert, u. zw. durch das Syndrom (Albumen: 
normal, Zucker: hyper, Chloride: hypo), deren héchste Stufe sich entweder 
im Auftreten corpuscularer Elemente (Maximum: unbewegliche 
Erythrocyten) oder der héchstkolloidalen (gelésten) Plasmabestandteile : 
Fibrinogen, zeigt. Das Auftreten von Erythrocyten bewies uns den — im 
gewissen Sinne — hodchsten Grad der Permeabilitatsstorung: Ri® der Grenz- 
membran. Das Auftreten der zuletzt passierenden, kolloidal gelésten Plasma- 
bestandteile, wie Fibrin, konnte durch zwei Ursachen bedingt sein, entweder : 

1. durch Druckfiltration bei Liquorstase (Froinsches Syndrom) 
oder 

2. durch entziindliche Verquellung (z. B. Fibrin bei tuberkuléser Menin- 
gitis). 

Bei dieser Einteilung ist nur der Grad der Permeabilitats- 
stérung beriicksichtigt, der sich fur Vergleichszwecke dadurch messen laft, 
eine wie hohe Stufe die iibergetretenen Korper in der lyotropen Reihe (s. im 
allgemeinen Teil) einnehmen (Zucker— Albumin—Globulin—Fibrinogen— 
Zellen). Im allgemeinen geht das Ergebnis der quantitativen Nitrat- 
bestimmung im Liquor nach Mestrezat parallel mit der innerhalb der lyotropen 
Reihe erreichten Stufe; z. B. ist bei der tuberkulésen Meningitis bei hohem 
Fibringehalt auch eine starke Durchlassigkeit fur Nitrat zu finden. Diese 
Parallelitat trifft aber nicht zu fiir die Liquorblutung und die Liquorstase, 
also gerade fiir die quantitativ starksten Stérungen der Permeabilitat. Um 
auch diese scheinbaren Ausnahmen unter die gleiche GesetzmaBigkeit unter- 
zuordnen, miissen wir fiir die Beurteilung der Permeabilitatsst6rungen auBer 
der quantitativen Seite noch ein zweites Moment beriicksichtigen, die 
zeitliche Dauer. Die Permeabilitatsst6rung bei entziindlicher Verquel- 
lung infolge irgend einer Art von Meningitis ist konstant, und nur diese 
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Formen lassen sich mit der Nitratmethode nachweisen, Die quantitativ 
starksten Stérungen der Permeabilitat bei Stase und Blutung (Dehnung bzw. 
Ri® der Membran) sind tempordAr, die Permeabilitatsstérung ist also im 
Momente der Untersuchung funktionel1 nicht mehr nachweisbar, sondern 
nur in ihrem Effekt. Fiir diese Folgezustande sind alle die Symptome von 
Bedeutung, von denen wir durch den Vergleich mit der funktionellen Prifung 
feststellen konnten, daB sie eine — noch bestehende oder auch bereits voriiber- 
gegangene — pathologische Kommunikation beweisen. 

Die Untersuchungen bei Liquorhamorrhagie ergeben nun, daB die 
Permeabilitat — im weiteren Verlauf der Erkrankung — normal ist und es 
war deshalb von Bedeutung, diesen Unterschied von temporarer (meist quanti- 
tativ maximaler) und konstanter Permeabilitatsstérung klarzustellen. 

Wir haben hier-also nach. dem Vergleich der Befunde ein doppeltes Er- 
gebnis. Untersuchen wir einen Liquor etwa 5 Tage nach einer Blutung, so 
beweisen die Erythrocyten (oder ihre Residuen) die einmal stattgehabte 
Permeabilitatsstorung, wahrend die gleichzeitig vorgenommene funktionelle 
Prifung beweist, daB zurzeit (meist) normale Permeabilitat besteht. Fur die 
Liquorstase liegen — in gewisser Weise — die Verhaltnisse ebenso und wir 
brauchen dort auf diese Unterscheidung der zeitlichen Dauer der 
Kommunikationsstérung nicht mehr zuriickzukommen. 

Erfolgt nun eine Blutung in den Liquor, etwa bei Apoplexie, Trauma, 
meningealer Blutung (oder Tumor), so ist die maximale Permeabilitatsstorung 
meist ganz voritbergehender Natur. Dies kommt dadurch zu stande, daB das 
Blut an Ort und Stelle gerinnt und dadurch der Membranrif8 sehr schnell ver- 
schlossen wird, wenn nicht neue Insulte hinzukommen. Kurze Zeit darnach 
finden wir — bei funktioneller Priifung — normale Permeabilitatsverhaltnisse, 
und dieser Befund ist auch praktisch sehr wichtig, da wir bei spater — aut 
irgend eine Weise’ — festgestellter Permeabilitatsstérung diagnostisch damit 
rechnen kénnen, daB die Blutung nicht rein mechanisch be 
dingt ist, sondern daB ein ,meningitischer“ Faktor mitspielt. Die 
praktische Verwertbarkeit dieser Unterscheidung wird kaum dadurch herab- 
gesetzt, daB eine reichliche Blutung selbst eine leichte meningeale Reizung 
hervorruft. Scharfe Grenzen lassen sich da kaum ziehen; bei einiger Erfahrung 
ist es aber durchaus nicht schwer, diese Zustande auseinanderzuhalten. 

Die Verhaltnisse liegen also so, da8 durch eine Kontinuitatstrennung 
eine Blutung in den Liquor erfolgt und daB zur Zeit, wo noch reichlich Blut 
im Liquor vorhanden, die Permeabilitat wieder normal geworden ist. 

Ein fur die Erforschung der Permeabilitatsverhaltnisse und damit 
der Liquorforschung tberhaupt wichtiges Problem stellt nun die Frage 
dar: Uber welche Hilfsmittel verfiigt der/Organismus, 
um das in den Liquor ergossene Blut wieder aus dem- 
selben zu eliminieren? 

DaB diese Elimination — zum mindesten gréBtenteils — bei normaler 
Permeabilitat vor sich gehen mu8, haben wir schon ausgefiihrt. 
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Im zeitlichen Verlauf der Elimination des Blutes aus dem Liquor miissen 
wir nun zwei Stadien unterscheiden: 

1, Die Elimination intakter Erythrocyten, 

2. Die Fortschaffung der Erythrocyten nach stattgehabter HAmolyse. 

Es ist nun von ganz entscheidender Bedeutung, welchen von diesen beiden 
— zweitellos nacheinander einsetzenden — Prozessen man die Hauptbedeutung 
beilegen will. 

Wir haben schon frither auf die von manchen Autoren vertretene — an 
sich unwahrscheinliche Anschauung beziiglich des Stoffaustausches Liquor— 
Blut hingewiesen, daB namlich die Passage Liquor—Blut auch fiir die héchst- 
kolloidalen gelésten Stoffe sowie selbst fiir corpusculare Elemente leicht zu 
uberwinden sei, wahrend man sich mit fortschreitender Forschung immer mehr 
davon tiberzeugen muBte, eine wie untiberwindliche Barriere die normale 
Liquormembran selbst tiefkolloidalen gelésten Stoffen, zum mindesten in der 
Richtung Blut—Liquor, entgegensetzt. 

Diese Annahme basierte, wie wir schon an anderer Stelle ausgefiihrt 
haben, auf Tierexperimenten, wo man z. B. nach Injektion von Tusche in den 
Subarachnoidealraum den Abtransport der Tuschekérnchen auf dem Lymph- 
wege sehr schnell einsetzen sah. Wir wiesen schon damals darauf hin, daB diese 
Art des Abtransportes keine allgemein giiltigen Schltisse auf die Kommuni- 
kation Liquor—Blut zulaBt, da es sich hier um ganz abnorme Druck- 
verhaltnissehandelt. Ebenso wie unter den abnormen Druckverhaltnissen 
bei Liquorstase (Koagulation und Xanthochromie) hochkolloidale K6rper 
(Fibrin) die Barriere Blut—Liquor iiberwinden, so wird umgekehrt bei intra- 
arachnoidealer Drucksteigerung der Riegel Liquor—Blut gesprengt. 

Auf diese Weise lassen sich unseres Erachtens zwanglos die beiden Stadien 
der Elimination des in den Liquor ergossenen Blutes erklaren. Der Abtransport 
formerhaltener Erythrocyten ist die Form der Elimination, welche der 
anfanglich — infolge der Blutung — bestehenden Steigerung des Liquordrucks 
entspricht. Die zweite, spatere Form der Elimination, mit der wir uns vorziiglich 
zu beschaftigen haben, entspricht mit gr6Bter Wahrscheinlichkeit der Form des 
Stoffaustausches zwischen Blut und Liquor bei wieder normal gewordenen 
Druckverhaltnissen und normaler Permeabilitat (vgl. das weiter oben wiber 
den Ausfall der funktionellen Permeabilitatspriiftung Gesagte). Ohne Beriick- 
sichtigung dieser Verschiedenheit der Druckverhdltnisse (in ihrem EinfluB 
auf den Abtransport Liquor—Blut) ware es absolut unverstandlich, warum 
— in der zweiten Periode — ein so komplizierter Mechanismus (Cytolyse, 
Hamolysinbildung, Eiweifabbau) einsetzen sollte, wenn konstant ein Weg 
offenstande, auf dem hochkolloidale Eiwei®kérper und selbst (unbewegliche) 
Zellen den Liquor verlassen kénnen. 

Um noch einmal diese Verhaltnisse zu rekapitulieren, so miissen wir also 
annehmen, daB im ersten Stadium intakte Erythrocyten den Liquor lediglich 
infolge Druckfiltration verlassen (in diesem Falle von innen nach 
auBen, bei Liquorstase Druckfiltration von auBen nach innen); durch diesen, 
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einem Sicherheitsventil vergleichbaren Vorgang werden zunachst einmal wieder 
normale Druckverhaltnisse hergestellt, wobei gleichzeitig auch ein Teil, .viel- 
leicht sogar der grofere Teil, der ergossenen Blutmenge eliminiert wird. 

Wir nehmen auf Grund unserer eigenen Serienuntersuchungen bei Liquor- 
blutungen ebenso wie die franzosischen Autoren (Froin, Milian, Mestrezat), 
die dieses Kapitel zuerst in mustergiiltiger Weise bearbeitet haben, ebenfalls 
an, daB quantitativ dem Abtransport intakter Erythrocyten bei der 
Liquorblutung vielleicht die ordBere Bedeutung zukommt. Wir lehnen es aber 
durchaus ab, wenn man derartige Beobachtungen zu Unrecht verallgemeinert 
und annehmen zu kénnen glaubt, daB dieser Modus der Stoffwanderung aus 
dem Liquor heraus die gewohnliche Form darstellt. Es ist ein Spezialfall; das 
von der Norm abweichende Moment ist ganz zweitellos in dem gesteigerten 
Liquordruck zu suchen. 

Es erschien uns von groBer Wichtigkeit, die Verschiedenheit der Stadien 
der Blutelimination deshalb méglichst schari zu charakterisieren, weil gerade 
das zweite Stadium das Problem der Stoffwanderung Liquor—Blut am besten 
zu beleuchten geeignet ist. Wir behaupten: Be inormalen (oder auch 
annahernd normalen) Druck und Permeabilitatsver- 
haltnissen unterliegt der Stoffaustausch Liquor—Blut 
genau den gleichen Gesetzen wie der normale Stoft- 
austausch Blut—Liquor, den wir schon bei der Besprechung des 
Verhaltnisses der Liquorbildung zur Zusammensetzung des Blutplasmas dahin 
charakterisiert haben, daB er den Verhaltnissen der Dialyse in einer 
Membran mit konstanter* Porenweite entspricht. 

Wir haben gezeigt, daB die Zusammensetzung des normalen Liquors sich 
am besten erklaren 148t, wenn man ihn als ein Dialysat aus Blut- 
plasma auffaBt (altere Theorie von Mestrezat). Wir haben ferner gezeigt, 
daB diese Theorie offensichtlich unzureichend ist, da sie die Anwesenheit von 
(Zellen und) von 0-2°/,, Eiwei® unberiicksichtigt lassen muB. Die Herkunft 
dieses Eiwei® konnte, nach unserer eigenen Theorie, am besten erklart werden, 
wenn man annimmt, daB die infolge Zellmauserung in den Liquor 
abgestoBenen Zellen die Liquormembran nicht intakt passieren konnen, 
wie man das aus den Ofter ausgefiihrten Griinden meist annahm, sondern daB 
sie erst ydialysabel gemacht werden miissen. Die Tatsachen, auf die 
wir diese Theorie begriinden zu kénnen glauben, sind hauptsachlich abgeleitet 
aus der Beobachtung der Elimination von Erythrocyten aus dem Liquor. Fur 
die Verhaltnisse der ,Entstehung des normalen Liquor“ kommt nun ganz 
zweilellos nur die Elimination in Form des oben beschriebenen zweiten 
Stadiums in Frage, wo Druck- und Permeabilitatsverhaltnisse wieder normal 


6 Die Porenweite der ,,Liquormembran“ ist bei normalem Druck und bei normaler 
Permeabilitat als konstant anzusetzen. Vergréferung der Porenweite kommt unter patho- 
logischen Verhiltnissen zu stande entweder durch Dehnung infolge Druckerhéhung auf 
der Innen- oder Aufenseite der Membran oder durch entziindliche Verquellung. 
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geworden sind. Die Darstellung dieses zweiten Stadiums ist also unseres 
Erachtens ein Grundstein der Theorie der Stoffwanderung Liquor—Blut. 

Wir wollen kurz den ganzen Verlauf einer Liquorblutung Skizzieren, wie 
ihn zuerst Froin (1910) in seiner klassischen Monographie auf Grund seiner 
Serienuntersuchungen dargestellt hat. Wir hatten selbst diter Gelegenheit, der- 
artige Serienuntersuchungen am Menschen auszufiihren, und haben diese 
Befunde auch durch zahlreiche Beobachtungen am Hunde vervollstandigt, wo 
derartige Liquorblutungen unbeabsichtigt recht haufig vorkommen, weil man 
bei der hier notwendigen Punktion durch das Foramen occipitale magnum 
leicht ein gréBeres Blutgefa8 ansticht. 

Gelangt bei einem apoplektischen Insult z. B. Blut in den Liquor, so ist 
dasselbe schon ganz kurze Zeit, etwa eine Stunde, nach dem Anfall festgestellt 
worden. Wir selbst verfiigen iiber derartig friihzeitige Punktionen nicht, wiirden 
auch ihre Ausfiihrung zu dieser Zeit fiir bedenklich halten. Unsere Beobach- 
tungen uber das Verhalten des Blutes im Liquor in den ersten Tagen stammen 
nur von Hunden; diese Befunde decken sich annahernd mit den friiheren der 
franzésischen Autoren. 

Die frische Blutung (Zeitdauer etwa 1—2 Tage) ist dadurch 
charakterisiert, daB der Liquor nach Abzentrifugieren der Erythrocyten voll- 
kommen ungefarbt ist, d. h. es hat noch keine Aufl6sung von Erythrocyten 
stattgefunden. 

Da es sich bei der kontinuierlichen Beobachtung der Veranderungen haupt- 
sachlich um die Beobachtung von Farbungen des zellfrei zentrifugierten 
Liquors handelt, so sei gleich auf eine Ausnahme von der eben gegebenen 
Regel aufmerksam gemacht. 

Beginnende Hamolyse macht sich durch Gelbfarbung, starkere durch 
Rotfarbung bemerkbar. Eine leichte Gelbfarbung kann nun, wie friiher schon 
bei Analyse der verschiedenen Formen von Liquorgelbfarbung erwahnit, selbst- 
verstandlich bei reichlicher Blutbeimengung auch schon von vornherein, d. h. 
vor Einsetzen der Hamolyse, durch Plasmabeimengung zu stande 
kommen. 

Nach 2 Tagen bereits setzt die Auflésung der Erythrocyten ein, kenntlich 
an einer (jetzt erst entstehenden) leichten Gelbfarbung des zentrifugierten 
Liquors. Man kann sich auch durch reine Liquoruntersuchung, d. h. indirekt, 
davon iiberzeugen, daB® auch schon inzwischen ein Teil des ergossenen Blutes 
den Liquor auf dem anatomisch festgestellten Wege verlassen haben muB, da 
bei reichlichen Blutungen innerhalb der ersten 2 Tage das durch Zentri- 
fugieren erhaltene Sediment merklich abnimmt. Dieses Sediment wird nun 
auch in den folgenden Tagen immer kleiner, aber man muB wohl annehmen, 
daB nach dem dritten Tage etwa der ,,Massenabtransport (Ab- 
transport nichtgeléster Erythrocyten) aufgehdrt hat. Jetzt verlauft namlich die 
Abnahme des Sediments schatzungsweise parallel dem Zunehmen der Liquor- 
farbung. Dieselbe wird — mittelstarke Blutung vorausgesetzt — rétlich und 
hat nach ca. 1—1*/, Wochen ihren Héhepunkt erreicht. Zu dieser Zeit ist ein 
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makroskopisch erkennbares Erythrocytensediment meist nicht mehr sichtbar. 
Wir befinden uns auf dem Hohepun kt der Cytolyse. Wir konnen also 
schon nach diesen Feststellungen sagen, daB (nach einem kurzen Anfangs- 
stadium) keineswegs etwa die formerhaltenen Erythrocyten die Liquormembran 
passieren, sondern dab sie zum mindesten erst in einen gelosten Zustand iiber- 
gefithrt werden. Es kann wohl kaum einem Zweifel unterliegen, dab diese Auf- 
lésung keine ,,zufallig durch gleichgiiltige Ursachen“ bedingte Erscheinung 
ist, sondern daB wir sie als einen zweckmaBigen Vorgang auffassen miissen, 
der nur zur Erzielung — der anderswie nicht zu bewerkstelligenden — 
Elimination einsetzt. Dies wird auBerdem sehr wahrscheinlich gemacht durch 
den weiteren Verlauf. 

In diesem Zeitpunkt liegen also die Verhaltnisse im grofen ganzen so, 
daB alle Erythrocyten aufgelost und dem Liquor geldstes Hamoglobin 
in gréBerer Menge beigemischt ist. Nach der oben erwahnten Auffassung, die 
sich besonders ja auch auf die Beobachtungen im ersten Stadium der Blut- 
elimination stiitzt, ware es nun durchaus leicht, sich vorzustellen, daB das 
Hamoglobin die Liquormembran in kiirzester Zeit passiert, wenn schon nicht- 
eigenbewegliche Erythrocyten sie passiert haben. Es ist" nun aus der Serien- 
beobachtung ganz einwandirei zu entnehmen, daB die Liquormem bran 
selbst dem Hamoglobin (also dem in der Stufenreihe 
kolloidal geléster Korper, den. Kr ystalloiden eam 
nachsten stehenden, mithin am leichtesten diffundie 
renden Kérper) zu diesem Zeitpunkt normalen Drucks und Permeabilitat 
den Ubertrittins Blut versperrt. 

Auch hier verlauft der Stoffaustausch genau nach den Gesetzen der 
Dialyse durch Membranen mit konstanter Porenweite. Da selbst das 
Hamoglobin im Verhaltnis zur Liquormembran noch nicht dialysabel ist, mu B 
es erst dialysabel gemacht werden. 

Anders 1ARt sich die Tatsache doch gar nicht erklaren, daf selbst das 
Hamoglobin im Liquor noch einen chemisc hen Abbau durchmacht, 
bevor die letzten Reste der Blutung aus dem Liquor entfernt werden konnen. 

Wir wollen nicht naher auf eine Analyse dieser Verhaltnisse eingehen, 
speziell auf die Frage, ob sich im Liquor — im Verlauf des Abbaues — aus 
dem Blutfarbstoff Gallenfarbstoff, Urobilin u. s. w. entwickeln kann, dies sind 
theoretisch sehr bedeutsame Fragen, haben aber fiir die Liquordiagnostik kein 
weiteres Interesse. 


* Die franzésischen Autoren gebrauchen fiir diese Passage der Erythrocyten den 
hierftir nicht zutreffenden Ausdruck ,,Diapedese“; dadurch werden die Vorstellungen nur 
verwirrt, es handelt sich nicht um eine aktive Diapedese, sondern um eine 
passive Druckfiltration. Das Modell fiir diesen Vorgang ist die im Kapitel IV 
beschriebene Druckiiltration nach van Calcar durch Amnioshautchen. Der Vergleich ist 
gegeben in dem von uns beschriebenen Versuch durch Drucksteigerung corpusculare 


Substanzen durch die Amnioshdutchen hindurchzupressen, ohne dai dabei die 
Membran irreversibel verindert wiirde. 
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Uns interessiert nur die Frage, ob das nach Cytolyse gelést vorhandene 
Hamoglobin in diesem Zustande den Liquor verlaBt, oder ob ihm das unméglich 
ist und es erst weiter abgebaut — dialysabel gemacht werden muB. 

DaB zwecks Elimination ein EiweiBabbau (wie wir annehmen: not- 
wendigerweise) tatsachlich stattfindet, beweist das im Verlauf des zweiten 
Stadiums festzustellende Auftreten von EiweiBspaltprodukten. 
Damit ware aber noch immer nicht bewiesen, daf selbst das (krystallisierbare) 
Hamoglobin dialysabel gemacht werden mu, denn die Spaltprodukte kénnten 
ja von der Elimination des bei jeder Liquorblutung in loco auftretenden Fibrin- 
gerinnsels herriihren. Aber auch fiir das Hamoglobin mu8 man den gleichen 
Vorgang annehmen, denn abgesehen von den oben erwdhnten chemischen 
Befuiden, kann man am Ende des zweiten Stadiums feststellen, daB die Gelb- 
farbung*, die hier dem Hoéhepunkt der Hamolyse folgt, noch in zwei ver- 
schiedenen Stadien eingeteilt werden muf. Zuerst tritt Gelbfarbung an Stelle 
der Rotfarbung, weil der geléste (genuine) Blutfarbstoff an Konzentration ab- 
nimmt. Man kann aber spektroskopisch zu dieser Zeit noch Hamoglobin nach- 
weisen. In anderen Fallen kann man in einem noch spateren Stadium eventuell 
eine quantitative gleich starke Gelbfarbung feststellen, ohne genuines Hamo- 
globin nachweisen zu kénnen. Man muB also annehmen, daB auch das Hamo- 
globin vor Passieren der Liquormembran, trotz seines am sich schon kleinen 
Molekiils, erst zu diesem Zwecke abgebaut und somit dialysabel gemacht 
werden muB. 

Wir haben somit gesehen, daB die zwei zeit]ich aufeinander folgenden 
verschiedenen Formen der Elimination von Blut aus dem Liquor nur dann 
verstanden werden kénnen, wenn man sie als kausal verschieden auffaBt. 
Die verschiedene Ausfuhr kann nur bedingt sein durch die verschiedenen 
Druckverhaltnisse, und wir miissen demnach annehmen, daf fiir die Verhalt- 
nisse des normalen Liquors der Abtransport von in den Subarachnoideal- 
raum gelangten Zellen nicht nach dem Schema des ersten, sondern nach dem 
des zweiten Stadiums vor sich geht, wo also Druck und Permeabilitat normal 
sind. Fiir die Mauserung des Ependyms u. s. w. mu8 man annehmen, daf dieser 
allgemein zur Verfiigung stehende Weg iiber die Autolyse die gleiche 
Rolle spielt, wie sie im groBen MaBstabe auBerhalb des Liquors, z. B. fiir die 
Mauserung der Erythrocyten, einem besonderen Organ, der Milz, zufallt. Fur 
Zellen, die unter pathologischen Verhaltnissen in den Liquor gelangen, z. B. 
Erythrocyten, ist dieser Weg deutlich nachweisbar; man mu8 demmnach auch 
annehmen, daB die bei Lues in den Liquor gelangten Rundzellen, da hier Druck 
und Permeabilitat ebenfalls annahernd normal sind, auf dem gleichen Wege 
ausgeschieden werden, wie die Erythrocyten im zweiten Stadium oder die 
Rundzellen des normalen Liquors. Wenn also kaum eine andere Annahme 


* Wir meinen hier die zweite Gelbfarbung, die im Verlaufe der Elimination ein- 
setzt: I. Stadium: Massenelimination, zentrifugierter Liquor farblos. I. Stadium: 
beginnende Hamolyse, Gelbfarbung; Héhepunkt, totale Hamolyse: Rotfarbung. Abbau: 
zweite Gelbfarbung, Elimination beendet, Liquor farblos. 
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iibrig bleibt, als daB das geloéste EiweiB des normalen Liquors aus der 
Cytolyse der Normalrundzellen herstammt, so mu8 man annehmen, daB die 
FiweiBvermehrung des luetischen Liquors, ebenso wie das Hamoglobin bei 
Liquorblutung, aus einer Cytolyse der luetischen Liquorrundzellen herstamimt. 
Diese Annahme ist deshalb notwendig, weil wir gesehen haben, da an- 
scheinend unter diesen Verhaltnissen dem Organismus kein anderer Weg 
iibrig bleibt, die Zellen aus dem Liquor zu eliminieren. Wir kommen weiter 
mit Hilfe dieser indirekten Beweisfithrung, unter Hinzuziehung der ferneren 
sichergestellten Tatsache, daB der Ausfall der Wassermannschen Reaktion im 
Liquor der EiweiBvermehrung streng parallel lauft, zu dem notwendigen 
Schlu8, daB die EiweifSkorper, die das ,,Luesreagin“ darstellen, keinen anderen 
Ursprung haben kénnen als die Liquorrundzellen, von denen wir wiederum 
wissen, daB sie nur aus der syphilitischen Rundzelleninfiltration der Meningen 
herstammen kénnen. Wir kommen hier also auf Grund der Analyse von Er- 
scheinungen, die scheinbar mit den Verhaltnissen bei Lues nicht das Geringste 
gemein haben, zu der Auffassung, daB die Wassermannsche Reaktion im Liquor 
— und es liegt wohl kein Grund vor, diese Vorstellung nicht auch auf die 
Reaktion im Serum zu tibertragen — nicht nur der syphilitischen Rundzellen- 
infiltration der Meningen parallel Jauft, sondern direkt kausal von ihr ab- 
stammt. 

Wir muBten im vorhergehenden von der klinischen Analyse der Liquor- 
blutung etwas sehr weit abschweifen, aber wir glaubten, dies fiir die Erfor- 
schung der Stoffwanderung des Liquors wichtigste Kapitel tunlichst klaren zu 
miissen, Wir mochten betonen, daB fiir uns selbst vor langen Jahren die fort- 
laufende klinische und experimentelle Beobachtung einer Anzahi von Liquor- 
blutungen der Anla8& zu der Erkenntnis geworden war, daB die bisher giultigen 
Vorstellungen durchaus. mit den Beobachtungen nicht in Ubereinstimmung 
zu bringen waren. Wir betonen dies deshalb, weil wir jedem, der sich nicht mit 
apodiktischen Behauptungen iiber das Zustandekommen (Theorie) der Wasser- 
mannschen Reaktion und die Bewertung derselben (Praxis) im Liquor be- 
gniigen mag, empfehlen, sich eingehend mit dem Studium der Liquorblutung 
zu befassen. Gerade hier wird er am leichtesten die Bedeutung des 
Problems der Stoffwanderung im Liquor erfassen, ein Problem, 
das wir im Gegensatz zu friiheren Bearbeitungen als Basis unserer Aus- 
fuhrungen benutzten und das gerade dadurch auch praktisch so wichtig ist, 
weil nur mit Hilfe der so gewonnenen Erkenntnisse die prinzipielle Ausnahme- 
stellung zu verstehen ist, die die EiweiBvermehrung des luetischen Liquors 
allen anderen pathologischen EiweiBvermehrungen gegeniiber in qualitativer 
Hinsicht einnimmt. 

Jot Cane See : : d oh [3 ee wor blutungen ist nun noch in 
faaaen ia Cae ae Fits : “ A Sei der verschiedenen Far- 
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ee hares See slauf ist se st el starkeren Blutungen meist inner- 
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oder fast normale Verhaltnisse dar. Eine Zeitlang bleibt eventuell noch eine 
geringe EiweiB- und Rundzellenvermehrung bestehen, die wohl einen Aus- 
druck der chemischen Reizung der Meningen darstellt. Auf der Hohe der 
Hamolyse (Zeit der maximalen Rotfarbung) sind zweifellos auch Zed lore 
Elemente am Abtransport des Blutergusses beteiligt; man findet neben 
(hamatogenen) Granulocyten besonders reichlich sog. Makrophagen und 
andere Zelliormen, von denen wir in Ubereinstimmung mit unseren friher aus- 
gefiihrten Anschauungen itber die lokal histiogene Herkunft verschiedener 
Liquorzelltypen es fiir durchaus sicher halten, da sie nicht (direkt) aus dem 
Blute stammen. Man kann haufig Makrophagen mit gefressenen Erythro- 
cyten sehen, doch méchten wir glauben, daB diese Form der Beseitigung 
vielleicht nur einen geringen Bruchteil der vorhandenen Erythrocyten 
betrifit, Fiir die iiberwiegende Mehrzahl mu8 man wohl annehmen, 
daB sie frei im Liquor suspendiert cytolysiert werden. Ob dabei ein 
spezielles Hamolysin mit ,,Amboceptor“-Charakter, das endogen ent- 
standen sein miiBte, in Frage kommt, wie dies franzdsische Autoren 
nachgewiesen zu haben glauben, wagen wir auf Grund unserer eigenen 
Untersuchungen nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Wir konnten uns trotz 
eifriger Nachforschungen nicht mit Sicherheit von dem Vorhandensein eines 
solchen komplexen Hamolysins itberzeugen. Wie nun auch diese Frage ent- 
schieden werden mag, so hat dies Hamolysin, vorhanden oder nicht, immerhin 
die Bedeutung, daB auch der Nachweis von Hammelbluthamolysinen, worauf 
wir auch schon frither hingewiesen haben, nicht unbedingt als theoretisch 
sicher gestellter Beweis eines Ubertritts von Blutbestandteilen in den Liquor 
gelten kann. Besonders auf diese Frage, der méglicherweise vorhandenen 
endogenen Entstehung komplexer Hamolysine im Liquor, bezog sich unsere 
Behauptung, daB® der Nachweis des pathologisch gesteigerten Ubertritts von 
gelésten Kérpern aus dem Blut exakt nur mit korperfremden Stoffen zu er- 
bringen sei und daB die sonst bekannten Symptome in dieser Richtung nur 
dann verwertet werden diirften, wenn man sich z. B. durch Vergleich mit . 
der funktionellen Priifung davon iiberzeugen konnte, da ihre Resultate 
ausnahmslos parallel laufen; ein solcher Beweis 1aBt sich gerade fur 
cie Kérper der Gruppe: Hamolysin, Complement, Fermente, sehr schwer er- 
bringen, fiir die verschobene Goldreaktion schon viel eher. 

Hinsichtlich der klinischen Untersuchung bei Liquorblutungen mochten 
wit noch einmal darauf hinweisen, wie einseitig z. B. das Nonnesche Schema 
auf die Verhaltnisse bei Lues zugeschnitten ist, und die Einstellung auf dieses 
Schema wohl auch dazu gefiithrt hat, daB man sich mit der Liquorblutung 
iiberhaupt nicht beschaftigt hat; denn was sollte dabei herauskommen, wenn 
man auf einen solchen Liquor das Nonnesche Schema anwenden wollte? Nichts 
anderes, als der bloBe Anblick auch schon lehrt. Fiir die Klinik der Liquor- 
blutung hat aber ein Symptom noch eine gewisse differentialdiagnostische Be- 
deutung, namlich die quantitative Zuckerbestimmung, die wir in diesen Fallen 
fiir absolut obligat halten, wenn wir derselben auch kaum eine so ausschlag- 
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gebende Bedeutung zulegen wie die franzésischen Autoren, die diese Verhaltnisse 
zuerst klargestellt haben. Bevor wir darauf eingehen, wollen wir der Voll- 
standigkeit wegen noch kurz darauf hinweisen, daB auch die nachtragliche 
Gerinnungsfadhigkeit des durch Punktion gewonnenen Liquors von 
Bedeutung sein soll. Der nach einer (essentiellen) Blutung durch Punktion 
gewonnene Liquor gerinnt niemals, auch bei starkster Blutbeimengung, zu 
einem festen Blutkuchen. Im Gegensatz dazu tritt bei der akzidentellen Blutung 
eine der Blutbeimengung parallele Gerinnung auf. Mestrezat erklart dies 
diferente Verhalten, auf das er auch bei der Unterscheidung der essentiellen 
und akzidentellen Blutung Wert legt, dadurch, daB dem Gesamtblut bei der 
essentiellen Blutung gewissermaBen das Fibrinogen entzogen ist durch die 
Gerinnung in loco. Auch bei einer meningitisch bedingten Liquorblutung soll 
das Auftreten starkerer Fibringerinnung einen Hinweis in dieser Richtung ab- 
geben kénnen. Diese Unterscheidungen mégen ja theoretisch ganz berechtigt 
sein, doch erscheinen sie uns nach unseren Beobachtungen doch etwas zu 
kiinstlich konstruiert, als daB eine solche Schematisierung bei der Diagnose 
des konkreten Falles praktisch verwertet werden kénnte. 

Wichtig dagegen erscheint uns, wie oben bereits ausgefuhrt, die quanti- 
tativeZuckerbestimmung. Imersten Stadium nach erfolgter Blutung 
soll, infolge der Zehrung durch die in den Liquor ergossenen Zellen, eine 
eventuell recht starke Verminderung des Zuckers zu finden sein. Von dieser 
anfanglichen Zuckerverminderung konnten wir uns eigentlich 
nie so recht einwandfrei itberzeugen; dies ist aber auch nur von theoretischer 
Bedeutung, praktisch wichtig ist unseres Erachtens nur die Zuckervermehrung 
im zweiten Stadium des Abtransportes. Die Genese ist wohl ziemlich einwand- 
frei dahin zu deuten, daB hier die Liquormembran infolge der ungewohnten 
Passage von EiweiBabbauprodukten u.s. w. im gleichen Sinne gereizt wird, wie 
wir das schon fiir die Permeabilitatsstérung niedrigsten Grades beschrieben 
haben, die bei Allgemeinintoxikation (Beispiel: Typhus) zur Beobachtung 
kommt und sich dann in dem 6fters erwahnten Syndrom (Albumen: normal, 
Chloride: hypo, Zucker: hyper) dokumentiert. Im Falle der Liquorblutung 
(zweites Stadium) kann dies fiir eine Permeabilitatsstérung geringsten Grades 
charakteristische Syndrom selbstverstandlich nicht in reiner Form erwartet 
werden, da das geléste Eiwei8 infolge des Blutergusses (friithere, voriiber- 
gehende Kommunikationsstérung) vermehrt ist. Von diesem Syndrom ist im 
speziellen Falle also nur die Chloridverminderung und Zuckervermehrung 
brauchbar. Die Chloridverminderung hat praktisch fiir differentialdiagnostische 
Zwecke keine allzu groBe Bedeutung, wohl aber die Zuckervermehrung, und 
auch diese fast nur in negativer Richtung. 

Dies ist so zu verstehen: Wenn wir bei einer Liquorblutung* eine Ver- 
mehrung des Zuckers feststellen, so hat dies insofern nichts zu bedeuten, als 


: * Von Interesse ist wohl auch die Tatsache, daB z. B. bei einer Apoplexie, die infolge 
ihres Sitzes nicht zum Ubertritt von Blut in den Liquor fiihrte, sich (anscheinend aus- 
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diese beiden Symptome im allgemeinen — durch Kausalnexus verbunden — 
parallel laufen, wir also aus der Zuckervermehrung nichts Neues entnehmen 
kénnen. Praktisch wichtig sind nur die Ausnahmen von dieser Regel, wenn 
also eine Liquorblutung (im zweiten Stadium) mit einer Zuckerverminderung 
kombiniert ist. Zu diesem Zeitpunkt wiirde eine Zuckerverminderung es wahr- 
scheinlich machen, daB® es sich nicht um eine rein mechanisch 
bedingte Blutung, sondern zum mindesten wahrscheinlich um eine 
Kombination mit einem entziindlichen, primar meningitischen ProzeB 
handelt. Es eriibrigt sich, auf die Analyse dieser Verhaltnisse noch naher 
einzugehen; auch das angefiihrte Beispiel der Verwertung der quantitativen 
Zuckerbestimmung zeigt zur Evidenz, wie wenig auch bei derartigen 
Laboratoriumsuntersuchungen mit noch so exakten zahlenmaBigen Werten 
anzufangen ist, wenn man keinen tieferen Einblick in die pathologische 
Physiologie, id est die Genese des Symptoms, u. zw. sogar fir diesen 
speziellen Fall besitzt; es handelt sich auch in dieser komplexen Labora- 
toriumsdiagnostik um ein genaues Abwagen der Symptome. Das dia- 
gnostische Kalkiil spielt hier eine ebenso groBe Rolle wie in der Kunst der 
klinischen Diagnostik, die sich auch niemals durch schematisierte Regeln 
itbertragen oder in starre Formeln und Spektren einengen 1aBt. 

Nach den vorhergehenden Ausfithrungen wird es auch leicht sein, in 
jedem Falle die Unterscheidung einer akzidentellen und 
essentiellen Liquorblutung durchzufiihren. Der Hauptwert dabei 
ist auf die Beobachtung wahrend der Punktion selbst zu legen; bei der akzi- 
dentellen Blutung ist die Abnahme in der Starke der Blutbeimengung ein 
ganz charakteristisches Zeichen; ausnahmsweise kommt auch das Umgekehrte 
vor. Manchmal kommt zuerst reines Blut aus der Nadel, dann nimmt die Bei- 
mengung sehr schnell ab, so da eventuell, nachdem man wenige Kubikzenti- 
meter in getrennten Portionen aufgefangen hat, schon vollkommen blutfreier 
Liquor abflieBt. Bei der essentiellen Blutung ist die Beimengung eine ganz 
gleichmaBige; auf die geringere Gerinnungsfahigkeit bei der essentiellen Blu- 
tung, von der wir schon weiter oben sprachen, ist im Vergleich zu dem ersten 
Symptom der Blutverteilung wenig Wert zu legen. Da es gerade dem Liquor- 
diagnostiker haufig vorkommt, daB ihm ohne weitere Daten ein abgenommener 
Liquor zugeschickt wird, ist es von Bedeutung, ein Symptom zu kennen, das 
auch unter diesen Verhaltnissen eine Unterscheidung erlaubt. Diese ist dadurch 
‘erméglicht, daB bei akzidenteller Blutung nach Zentrifugieren ein ganz 
farbloser Liquor erzielt wird (die eventuelle Gelbfarbung durch Plasma kommt 
nur bei sehr starker Blutbeimengung in Frage); um die Sicherheit dieses 
Verfahrens zu bewerten, ist an unsere obigen Ausfiihrungen zu erinnern, 
wonach diese Feststellung — der noch nicht in situ eingetretenen Hamolyse — 
tatsachlich keine Unterscheidung der akzidentellen und essen- 


nahmslos) die gleiche Zuckervermehrung nachweisen la48t, in diesem Falle dann 
auch als reines Syndrom der geringen meningealen Reizung, d. h. ohne sichere Eiweib- 
vermehrung bei gleichzeitiger geringer Chloridverminderung. 
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tiellen, sondern nur der frischenu nd alteren Blutbeimengung ist. 
Fs 1aBt sich aber wohl in praxi doch immer auch eine sichere Unterscheidung 
in dieser Richtung durchfiihren, wenn die Anamnese bekannt ist, da eine essen- 
tielle Liquorblutung wohl nie ohne einen deutlichen Insult auftritt, so daB 
man dann immer dariiber orientiert ist, wie alt man die essentielle Liquor- 
blutung anzusetzen hat. 

Wir wollen nun an diesem Beispiel nachweisen, wie wichtig es ist, bei Fin- 
schickung eines abgenommenen Liquors anamnestische u. s. w. Daten mit- 
zugeben. Erhalt z. B. ein Laboratorium einen blutigen Liquor, der innerhalb 
eines Zeitraumes von 48 Stunden nach Auftreten einer Apoplexie entnommen 
wurde, so wiirde man (ohne Anamnese u. Ss. w.) annehmen, daB die Blut- 
beimengung akzidentell ist. Umgekehrt ist gerade in dieser wichtigen Frage 
— bei Einschickung abgenommenen Liquors — eine andere Tauschung moglich, 
auf die wir schon im Kapitel iiber die Technik der Lumbalpunktion und 
speziell die einwandfreie Vorbereitung der Kaniilen hingewiesen haben. Wenn 
mit einer nassen (in Wasser ausgekochten) Kanitle punktiert und auBerdem 
noch der Liquor in eine nasse Spritze aspiriert wird, so wird das Blut, das 
sich eventuell bei Verletzung eines GefaBes dem Liquor beimengt, teilweise 
hamolysiert. Wir haben es verschiedene Male gesehen, da ein solcher Liquor 
nach Zentrifugieren eine deutliche Gelbfarbung zeigte, wo der sichere Beweis er- 
bracht werden konnte, daB es sich um eine akzidentelle Blutung gehandelt hatte. 

Erst wenn man sich an die Vorstellung gewohnt hat, wie wenig das Nonne- 
sche Schema fiir eine feinere Untersuchung auch nichtluetischer Liquoren 
ausreicht, und welche entscheidende Bedeutung innerhalb des diagnostischen 
Kalkiils einem ganz unbedeutend erscheinenden Symptom, wie z. B. einer 
minimalen Gelbfarbung, zukommen kann, erst dann wird man erkennen, bis 
zu welcher Feinheit die meisten Methoden fiir eine ausreichende Liquor- 
diagnostik getrieben werden miissen, und dies bezieht sich durchaus nicht nur 
auf die Goldreaktion, die natiirlich Untersuchern ohne geniigende Labora- 
toriumserfahrung Schwierigkeiten bereiten mu8; unsere Anforderungen an 
die Vorbereitungen des Punktionsbesteckes und besonders das, was wir in 
bezug auf die einwandfreie Beschaffenheit des Unter- 
suchungsmaterials (auch des Blutes) ausfithrten, erscheint heute 
manchem Arzte, wir wissen dies aus hinlanglicher Erfahrung, als lacherliche 
Ubertreibung. Eine Debatte dariiber ist unméglich; wer sich die Mithe nimmt, 
alle, auch die feinsten Veranderungen erkennen zu wollen, wird sich leicht tiber- 
zeugen kénnen, daB unsere Forderungen alles andere als iibertrieben sind. 
Eine komplexe Diagnostik, wie die Liquordiagnostik, 1aBt sich eben mit anderen 
auf einer einzigen Methode beruhenden diagnostischen Verfahren in keiner 
Weise vergleichen. 


Anhang: Befunde bei Tumor des Centralnervensystems, 


Ein ganz besonderes Beispiel, wie ein an sich vollig uncharakteristischer 
und quantitativ fast ausnahmslos sehr geringgradiger pathologischer Liquor- 
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befund bei richtiger diagnostischer Abwagung, aber nur im Zusammenhang 
mit Klinik und Anamnese, sehr wertvolle diagnostische Anhaltspunkte geben 
kann, stellen die Befunde bei Tumor des Centralnervensystems dar. Hier tritt 
besonders klar der Unterschied zutage zwischen objektiver Liquordiagnose 
und Konklusion; der objektive Liquorbefund ergibt namlich — giinstigen- 
falls — nichts anderes als die Diagnose: minimale altere Liquorblutung. Sind 
nun aber — klinisch und anamnestisch — die anderen in Frage kommenden 
Ursachen fiir eine Liquorblutung auszuschlieBen, dann bleibt erfahrungs- 
gemaB aufer einer chronischen Pachymeningitis haemorr hagica 
fast nur noch der Tumor als Ursache iibrig. Meist liegt tibrigens in praxi die 
Fragestellung noch einfacher, wenn schon von klinischer Seite die Frage gestellt 
wird, ob ein Tumor vorliegt und fiir die Liquordiagnostik vorziiglich die Auf- 
gabe iibrig bleibt, eine luetische Atiologie auszuschlieBen. Dies gelingt in den 
meisten Fallen leicht; es ist uns aber auch vorgekommen, daf bei einem nicht- 
diagnostizierten Falle erst der Liquorbefund den Verdacht aut das Bestehen 
eines Tumors hinlenkt. 

Sehr viele Tumoren fithren zu — offenbar konstanten oder éfters wieder- 
holten — minimalen Blutungen, wobei ein direkter Zusammenhang mit der 
Lokalisation des Tumors nicht klar zutage tritt. 

Diese minimalen Blutungen haben quantitativ (nach oben hin) eine 
scharfe Grenze; nach unseren Erfahrungen fuhren sie niemals zu einer Rot- 
farbung des (zentrifugierten) Liquors, auch wird beim Zentrifugieren niemals 
ein sichtbares rotes Sediment erzielt. Wenn also bei Tumor im Liquor haulig 
die Residuen einer minimalen, essentiellen alteren Blutung festzustellen sind, 
welche, wie erwahnt, auch bei anderen Erkrankungen und Trauma auftreten 
kénnen, so gibt — abgesehen von Klinik und Anamnese — auch die reine 
Liquordiagnostik in dieser Hinsicht differentialdiagnostische Anhaltspunkte 
— wenn:auch mehr nach der negativen Seite hin — insofern, als eine starkere 
Blutung (Rotfarbung, sichtbares Erythrocytenzentrifugat) gegen Tumor 
spricht. Es geniigt ein Hinweis, daB die geringen Grade, wie sie bei der 
minimalen, durch Tumor bedingten Liquorblutung — wenn auch wahrschein- 
lich quantitativ weniger schnell veranderlich — zu beobachten sind, selbstver- 
standlich auch im Verlauf jeder starkeren essentiellen Liquorbiutung anderer 
Atiologie auftreten kénnen, u. zw., wie wir bereits anfithrten, zu Ende des 
zweiten Stadiums der Elimination. 

Wenn wir an das erinnern, was wir vorhin itber die zeitlichen und quanti- 
tativen Verhaltnisse einer starkeren Liquorblutung, z. B. bei Apoplexie, aus- 
gefiihrt haben, so liegt der Unterschied fiir die reine Liquordiagnostik haupt- 
sAchlich darin, daB die Befunde bei Tumor m ehr konstant, bei anders- 
artiger (einmaliger) Blutung rasch wechselnd sind und, abgesehen von den 
bereits beschriebenen Verdnderungen, innerhalb relativ kurzer Zeit wieder 
zur Norm zuriickkehren. 

Diese Verhaltnisse, die nur vom Standpunkte der reinen Liquordiagnostik 
interessieren, haben in praxi keine grobe Bedeutung, da die Aufgabe der 
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differentialdiagnostischen Unterscheidung nach dieser Seite hin nur selten der 
Liquordiagnostik zufallen wird. 

Wenn wir also erfahrungsgemaB wissen, daB Tumoren des Centralnerven- 
systems haufig zu wiederholten capillaren Blutungen fiihren, die niemals einen 
starkeren Grad erreichen, so wird der Liquorbefund ohneweiters verstandlich, 
wie er (bei quantitativer Konstanz) fiir Tumor hinreichend verdachtig oder 
sogar ziemlich charakteristisch ist. 

Eine minimale altere bzw. wiederholte Blutung fiihrt zu: 

1. Gelbfarbung des (zentrifugierten) Liquors, 

2. quantitative Vermehrung des Zuckers, 

3. EiweiBveranderungen : 

a) quantitativ: leichte Vermehrung, 
b) qualitativ: verschobene Goldreaktion. 

Der Zellbefund ist wenig ausgesprochen; Erythrocyten kénnen sich finden; 
eine meist quantitativ zweifelhafte Rundzellenvermehrung ist praktisch wenig 
verwertbar. Dasselbe gilt eigentlich auch fiir einen eventuellen, nur mikro- 
skopisch zu erbringenden Nachweis von Erythrocyten;, sind dieselben in so 
geringer Menge nur nachweisbar, dann 1a8t sich niemals mit Sicherheit aus- 
schlieBen, daB sie von einer (minimalen) akzidentellen Blutung herstammen, 
denn alle Kriterien zur Unterscheidung einer essentiellen und akzidentellen 
Blutung versagen, wenn es sich nicht um makroskopisch erkennbare Beimen- 
gung handelt. 

Die Gelbfarbung des Liquors ist sowohl orientierendes (Leit-) als auch 
Kardinalsymptom; die iibrigen Veranderungen spielen daneben nur eine unter- 
geordnete Rolle. Beziiglich der Gelbfarbung wiederum ist das Wichtigste die 
Feststellung derselben (Nichtiibersehen) ; wir wissen aus Erfahrung, daB ein 
so unscheinbares Symptom von dem, der seine Bedeutung nicht aus reich- 
licher Erfahrung schatzen gelernt hat, leicht iibersehen wird, umsomehr, da 
es unter diesen Umstanden in Liquoren gefunden wird, die auch in ihrer 
ubrigen Zusammensetzung kaum von der Norm abweichen. Wir 
verweisen beztiglich der Feststellung auf das im Kapitel iiber die Unter- 
suchungsmethoden Gesagte. Die qualitative Differenzierung | 
der Gelbfarbung ist ausnahmslos leicht, wenn es nur iiberhaupt gelang, 
sie nicht zu tibersehen. : 

Wie schon éfter erwahnt, kommen als Ursachen fiir eine Gelbfarbung des 
Liquors 3 Méglichkeiten in Frage: 1. Blut, 2. Galle, 3. Plasma. Wie oben 
ausgefihrt, setzt bei einer alteren Blutung ein Abbau des (aus den Zellen 
ausgelaugten) Hamoglobins ein, weil dasselbe als kolloidaler Korper die 
Liquormembran unter normalen Druck- und Permeabilitatsverhaltnissen nicht 
passieren kann. Wenn also eine Gelbfarbung selbst durch Blutung hervor- 
gerufen sein sollte, so kénnen wir keineswegs erwarten, diese Gelbfarbung 
mittels chemischer Reaktion als Blutfarbstoff identifizieren zu kénnen. Manch- 
mal gelingt der Nachweis noch spektroskopisch, wenn die — in anderen Fallen | 
feineren — chemischen Methoden des Abbaues wegen bereits versagen. Es ist 
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sogar meist nicht méglich, diesen Nachweis unter den Verhaltnissen, wie sie 
bei Tumor vorliegen, zu erbringen. 


Trotzdem gelingt die qualitative Differenzierung der Gelbfarbung aus- 
nahmslos leicht und sicher, da es vollkommen geniigt, die beiden iibrigen Ur- 
sachen auszuschlieBen, namlich Ubertritt von Gallenfarbstoff und Blutplasma. 


Der Ausschlu8 einer Gelbfarbung durch Blutplasma ergibt sich ohne 
weiters durch die quantitative EiweiBbestimmung. Wenn eine 
Gelbfarbung des Liquors durch capillare Blutungen infolge Tumors zu stande 
gekommen ist, handelt es sich meistens um so geringe Vermehrung des Gesamt- 
eiweif, daB dieselbe itberhaupt nur mit einer sehr exakten Methode der EiweiB- 
bestimmung erfaBt werden kann. Bei EiweiBwerten bis 0°5°/,, — die wir 
tibrigens bei Tumor nicht haufig erreicht sahen — ist eine Gelbfarbung durch 
Plasmaiibertritt auszuschlieBen. 


Eine Gelbiarbung durch Gallenfarbstoff 1aBt sich ebenso leicht und sicher 
ausschlieBen. Wir miissen immer wieder betonen, wie wichtig es ist, bei jeder 
Liquoruntersuchung gleichzeitig das Blut zu untersuchen; wir kénnen 
hinzufiigen, daB sich dies Verfahren heute leider noch immer nicht einge- 
biirgert hat und am allerwenigsten, wenn es sich um die Bestatigung einer 
klinischen Tumordiagnose durch Liquoruntersuchung handelt. Will man nun 
eine Liquorgelbfarbung durch Gallenfarbstofi ausschlieBen, die im wubrigen 
nicht sehr haufig zu sein scheint, so geniigt es wohl im allgemeinen, zu wissen, 
ob ein sichtbarer Ikterus besteht. Beziiglich des Ubertrittes von Gallenfarbstoft 
in den Liquor scheinen ahnliche Verhaltnisse zu bestehen, wie wir sie in einem 
spateren Kapitel bei Diabetes und Uramie beschreiben werden. Die Aus- 
scheidung von Bilirubin ist nicht etwa lediglich abhangig von der Erreichung 
eines ,Schwellenwertes“ im Blute, sondern auch von der (durch die Leber- 
erkrankung mdglicherweise geschadigten) Ausscheidungsfahigkeit der Nieren. 
Fin erhéhter Bilirubingehalt im Serum geniigt also keineswegs, um anzu- 
nehmen, daB eine Liquorgelbfarbung durch Bilirubin bedingt sei; im 
allgemeinen wird dies nur bei sichtbarem starken Ikterus der Fall sein. In den 
vorliegenden Fallen geniigt aber trotzdem praktisch meist die Blutuntersuchung, 
da die Verhaltnisse umgekehrt liegen. Ein Blick auf das (nicht-ikterische) 
Serum geniigt, um Ikterus als Ursache der Liquorgelbfarbung in diesen Fallen 
auszuschliefen, was mit einer noch so feinen chemischen Untersuchung 
des (allein eingeschickten) Liquors nicht geleistet werden kann, da Bilirubin 
(oder Stoffe mit gleicher Reaktion) auch beim Abbau von Hamoglobin ent- 
stehen kann. 

Haben wir also eine Gelbfarbung im Liquor qualitativ zu differenzieren, 
s0 werden wir zuerst versuchen, falls geniigend Material vorhanden ist, die- 
selbe chemisch und spektroskopisch zu identifizieren, gelingt dies nicht, so 
braucht bei geringem EiweiBgehalt (Ausschlu8 von Plasma- 
farbung) nur noch der Ubertritt von Bilirubin, nicht die Anwesenheit 
(Bildung in loco aus Blutfarbstoff) ausgeschlossen werden. 
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Der Befund, der sich bei alteren und wiederholten capillaren Blutungen 
ergibt, ist also im wesentlichen das Syndrom (Gelbiarbung: +, geringe Eiweib- 
vermehrung). Um die EiweiBvermehrung sicher feststellen zu kénnen, brauchen 
wir haufig schon recht feine Methoden, wie die Kombination (quantitative 
EiweiBbestimmung und Goldreaktion). Die Goldreaktion zeigt bei den Tumor- 
fallen mit erkennbarer Gelbfarbung ausnahmslos, was die quantitative Seite 
betrifft, eine EiweiSvermehrung an; was die qualitative Seite betrifft, ent- 
sprechend der hamatogenen Herkunit der LiquoreiweiBvermehrung, ein ver- 
schobenes Maximum. Gerade fiir diese Falle, wo es sich um die Differential- 
diagnose gegen Lues handelt, ist es wichtig, zu wissen, was wir friher tber 
das Auftreten eines eben verschobenen Maximums bei sehr geringer Eiweib- 
vermehrung ausfithrten. Dieselbe weist uns von vornherein daraut hin, daB das 
Maximum hier in diesen Fallen (wo eventuell das NormaleiweiB 0-2°/,. — sogar 
gegeniiber der EiweiBvermehrung — 0-1°/,, tiberwiegt) nicht sehr different von 
dem der Lues sein kann, das ja gleichzeitig auch das des Normalliquors vor- 
stellt. Da der Liquordiagnostik bei Tumoren weniger die positive Diagnose des 
Tumors zufallen kann, als vielmehr fiir die Therapie der Ausschlu8 von 
Lues die vornehmste Aufgabe der Laboratoriumsdiagnose darstellt, mussen 
wir noch auf diesen Punkt eingehen. Die Liquoruntersuchung schlieBt eine 
Lues nur dann aus, wenn der Liquor eiweiBnormal reagiert. Bei verschobener 
Goldreaktion infolge Blutung (nichteiweiBnormal, nichtluetisch) kann eine 
Lues nicht sicher ausgeschlossen werden, da die endogenen (luetischen) EiweiB- 
veranderungen durch die hamatogenen (Blutung) iberdeckt sein kénnen. 
Hierfiir gentigt die alleinige Liquoruntersuchung nicht ganz und miussen wir 
uns auBerdem noch auf die Blutuntersuchung stiitzen. DaB® der negative Aus- 
fall der Wassermannschen Reaktion nach O. T. in diesem Falle vollkommen 
wertlos ist, brauchen wir nicht noch einmal auszufiihren. Erganzt kann der Liquor- 
befund nur werden in dieser Richtung durch eine ,,Normalreaktion“ des Serums, 
wie wir sie weiter oben im Prinzip darstellten. (Komplette Hamolyse bei aktivem 
Serum und ,,maximaler Extraktdose“, d. h. ,,gleitende“ Extraktdose, wobei fiir 
jeden Extrakt sein Verhaltnis zur Reaktion mit Alkohol allein festgestellt ist, 
und fiir ein bestimmtes Serum die ,,maximale Extraktdose“ nach dieser kon- 
stanten Relation aus der von dem betreffenden Serum vertragenen héchsten 
Alkoholdose abgeleitet wird.) 

| Wir haben nun auBer der Gelbfarbung und den Ergebnissen der (quanti- 
ae fe ae und Goldreaktion) noch ein Symptom: das der 
eee eee le im allgemeinen nach unseren Ausfiithrungen nicht 
pee ee nine ee ue ee ae den Verhaltnissen der Feststellung 
aR EN ge ee ee ; e umor liegen die Verhaltnisse aber doch 
ate ae in Neen ee eee geringe Abweichungen des 
das nur irgendwelche nee hee aN as moan peta 
cht zur Klarung des Falles bietet. 

<i liegen nun die Verhaltnisse so, daB die Diagnose: 
usammentreffen der Symptome: Gelbfarbung bei (sehr) 
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geringer EiweiBvermehrung schon gestellt ist (Ausschlu8 von Bilirubin: 
klinisch). In diesem Falle kénnte man die quantitative Zuckerbestimmung als 
unniitze Variante betrachten, da wir wissen, daf in solchem Fallen eine Zucker- 
vermehrung ein paralleles Symptom darstellt. Wenn man die Bangsche Mikro- 
methode benutzt, bedarf es aber selbst bei den geringen Mengen von Liquor, 
die wir bei Tumorverdacht nicht iiberschreiten sollen, keiner besonderen Indi- 
kation. Die Korrelation der Symptome liegt nun so, daB im Falle einer Blutung 
(ganz allgemein) eine Zuckerverminderung nur in der ersten Zeit massenhafter 
Anwesenheit von intakten Erythrocyten zu finden ist; solche Blutungen kommen 
bei Tumor kaum vor, sie miBten schon durch besondere Komplikationen zu 
stande kommen. Bei Gelbfarbung wird man also ausnahmslos eine Vermehrung 
des Zuckers finden. Wichtiger sind die Falle, wo die Gelbfarbung nicht oder 
nicht sicher festzustellen ist; in solchen Fallen ist dann auch das Ergebnis der 
quantitativen Eiwei®bestimmung und der Goldreaktion sehr gering. In diesem 
Falle kann die Zuckerbestimmung wertvolle Anhaltspunkte geben, insofern 
zum mindesten eine Verminderung gegen (minimale, alte) Blutung spricht. 
Eine Vermehrung, eventuell kombiniert mit einer geringen Chloridverminde- 
rung, kénnte dann immer noch Anla®B geben, méglichst feine Methodem heran- 
zuziehen, um sich von einer vorhandenen Gelbfarbung zu uberzeugen. 


Wir brauchen auf diese Verhaltnisse nicht noch weiter einzugehen. Es wird 
jedem klar sein, daB es sich beim Tumor nicht um eine Diagnose handelt, 
wie bei der luetischen oder tuberkulésen Meningitis. Trotzdem scheint uns die 
Méglichkeit der Kombinationsdiagnose, daB die Feststellung einer minimalen 
alteren Blutung — besonders Gelbfarbung — fast immer mit der Diagnose 
Tumor gleichbedeutend ist, wenn man klinisch und anamnestisch die anderen 
Ursachen einer Liquorblutung ausschalten kann, wegen ihrer Einzigartigkeit 
in der Liquordiagnostik besonders beachtenswert. Die Verwertbarkeit liegt in 
der Ableitung der Konklusion (Tumor, wenn keine andere Ursache eruierbar) 
aus der anscheinend banalen objektiven Liquordiagnose (minimale Altere 
Blutung). Es ware denkbar, daB auf diesem Wege auch noch andere Erkran- 
kungen, die keinen charakteristischen Liquorbefund ergeben, trotzdem einer mit 
der Klinik kombinierten Liquordiagnostik zuganglicher gemacht 
werden kénnten. 


Auf die Beziehungen des Tumors zu dem Syndrom der Koagulation und 
Xanthochromie gehen wir an dieser Stelle nicht ein und werden sie in dem 
besonderen Kapitel iiber Liquorstase erledigen. Das Syndrom erlaubt keines- 
wegs, auch nur einen Verdacht auf Tumor (im iibrigen nur bei Riicken- 
markstumor) auszusprechen, da es selbst in der Form des Kompressions- 
syndroms (MiBverhaltnis zwischen EiweiB- und Zellvermehrung) nach unseren 
Erfahrungen statistisch weit haufiger bei anderen Erkrankungen vorkommt. 

Das oben besprochene Syndrom der geringen Gelbfarbung bei geringer 


EiweiBvermehrung (Zucker: hyper) gibt aber heute einen direkten Verdacht 
auf Tumor, da es sich in dieser quantitativen Entwicklung und Konstanz (d. h. 
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hier annaherndes Gleichbleiben der Quantitat der Liquorveranderungen) 
unseres Wissens bisher bei anderen Erkrankungen kaum findet. 

Wie haufig sich das Symptom der Gelbiarbung bei Tumor findet, dariiber 
lassen sich brauchbare Angaben bisher nicht machen. 


b) Die Liquorstase. 

Wir muBten im Verlauf der vorausgehenden Ausfthrungen wiederholt 
schon auf den Begriff der ,,Liquorstase“ hinweisen ; umsomehr, als die von uns 
entwickelten Vorstellungen iiber die endogene und die verschiedenen Arten 
der hAmatogenen Genese der pathologischen EiweiBvermehrung im Liquor 
sowie ganz allgemein iiber die verschiedenen Bedingungen des Stoffaustausches 
zwischen Blut und Liquor sich vorwiegend auf der Analyse dreier Tatsachen 
aufbauten: Die erste lag in der Erkenntnis, daB (im allgemeinen) die Eiweib- 
vermehrung bei Lues unter normalen Permeabilitatsverhalt- 
nissen einsetzt, woraus wir die endogene Entstehung dieser 
EiweiBvermehrung ableiteten. Das zweite Untersuchungsobjekt von funda- 
mentaler Bedeutung fiir die Klarung unserer theoretischen Vorstellungen uber 
die Stoffwanderung Blut<>Liquor bildete die Analyse des zweiten Stadiums 
der Elimination in den Liquor ergossenen Blutes. Wir sahen hier, daB in den 
Liquor gelangte Zellen (vgl. die Rundzellenvermehrung bei Lues) bei normaler 
Permeabilitat (PorengréBe) und normalem Druck erst cytolysiert 
werden, und nicht genug damit, daB das auf diese Weise geléste, genuine 
Eiwei® erst durch Abbau dialysabel gemacht werden muf, bevor es den 
Liquorsack verlassen kann. Diese Erkenntnis erschien uns von grofter Trag- 
weite fiir das Zustandekommen der fiir Lues charakteristischen Reaktionen 
im Liquor. Wir konnten indirekt beweisen, daB die bei Lues im Liquor vor- 
handenen Rundzellen nicht unmittelbar aus dem Blute stammen kénnen, wenn 
normale Permeabilitat nachweisbar ist, da selbst die eigenbeweglichen Granulo- 
cyten nur dann aus dem Blut in den Liquor auswandern, wenn die Scheidewand 
so stark entziindlich verquollen ist, daB auch der reichliche Ubertritt geléster 
Plasmabestandteile nachweisbar wird. Das ist bei Lues nicht der Fall; die 
Rundzellen stammen also nicht aus dem Blut, kénnen also nur aus der lueti- 
schen Rundzelleninfiltration der Meningen herstammen, daneben auch aus 
den Ependymzellen. Sind sie nun einmal in den Liquor gelangt, so kénnen sie 
analog den Erythrocyten — nur auf dem Wege wieder eliminiert werden, daB 
Sie cytolysiert werden, daher also die EiweiBvermehrung bei Lues, daher also 
auch die Wassermannsche Reaktion und .Goldreaktion, die der Eiwei®ver- 
mehrung streng parallel lauft. 

Wir haben also einmal bei der Blutung gesehen, wie Fremdkérper aus dem 
Liquor entfernt werden und konnten diese Verhaltnisse auf eine Form der 
FiweiBvermehrung im Liquor tibertragen: die endogene Entstehung bei Lues. 

Wir haben eine Form der hamatogenen LiquoreiweiBvermehrung kennen 
gelernt in der Blutung—Rif®B der Membran mit nur voriiber gehender 
wenn auch maximaler Permeabilitatsstérung. 
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Theoretisch gibt es nun, worauf wir schon 6fter hingewiesen haben, nur 
noch zwei andere Moglichkeiten des Durchtritts kolloidaler und corpuscularer 
Bestandteile durch die Liquormembran, wobei nicht zu tibersehen ist, daB 
hierbei nicht nur die Passage Blut—Liquor, sondern auch die umgekehrte 
Liquor—Blut erleichtert ist: 

1. Bei Meningitis: Erhéhung der PorengréBe der Membran durch ent- 
ziindliche Verquellung; 

2. bei abnormen Druckverhaltnissen (Erhéhung der Porengréfe der 
Membran rein durch mechanische Dehnung, analog der beschriebenen 
Druckfiltration nach van Calcar durch Amnioshautchen) : 

a) von innen nach auBen: 

Erstes Stadium der .Elimination einer Liquorhamorrhagie: massiver 
Abtransport, solange abnormer Innendruck besteht, 

6) von auBen nach innen:. Liquorstase. 

Die Liquorstase, wobei also der Ubertritt von Blutplasma in den Liquor 
rein mechanisch (Dehnung) bedingt ist, ist zuweilen mit Meningitis kombiniert, 
so daB sich die Symptome iiberdecken kénnen. 

Der ganz eigenartige Liquorbefund, der bei Liquorstase zu stande kommt, 
besteht in erster Linie in einer Gerinnung des Liquors nach der Ent- 
leerung (vgl. dagegen das itber die Gerinnung in situ bei Liquor- 
hamorrhagie Gesagte), die haufig so stark ist, daB man das Glas mit Liquor 
auf den Kopf stellen kann, ohne daB ein Tropfen ausiliefit. 

Man hielt frither das Gerinnen des Liquors nach Punktion fiir ein héchst 
seltenes Vorkommnis; Mestrezat stellt z. B. 1912 einige 20 Falle aus der 
Literatur zusammen. Wir selbst sahen im Verlauf von iiber 10 Jahren iber 
20 komplett geronnene Liquoren; davon allerdings unter unseren ersten 4000 
Liquoruntersuchungen nur 2 Falle. Wenn wir gerade in den letzten Jahren 
geronnene Liquoren nicht gerade selten zu sehen bekamen, so fiihren wir das 
darauf zuriick, da8 man frither hauptsachlich bei Lues und Luesverdacht 
die Lumbalpunktion ausfiihrte, wahrend heute dieselbe bei der steigenden 
Erkenntnis von der Leistungsfahigkeit der Liquordiagnostik immer mehr auch 
auf andere unklare Falle ausgedehnt wird. Nach unseren Erfahrungen kann 
die Liquorgerinnung durchaus kein so seltenes Phanomen darstellen. 

Es ist gebrauchlich, das Phanomen der Liquorgerinnung als Froinsches 
Syndrom zu bezeichnen: Coagulation massive und Xanthochromie. Was 
nun zundchst die Bedeutung dieses ,,Syndroms“ betrifft, so legen wir ihm in- 
sofern nur untergeordnete Bedeutung zu, weil nach unseren Beobachtungen 
hier ein direkt quantitativer Kausalnexus besteht, die Gelbfarbung also gewisser- 
maBen neben dem zuerst in die Augen fallenden Symptom der Gerinnung nur 
sekundare Bedeutung aufweist. Es ist zwar behauptet worden, daB es sowohl 
Gerinnung ohne Gelbfarbung, als auch Gelbfarbung ohne Gerinnung gibt, daB 
somit also dem vollentwickelten Syndrom doch groBe Bedeutung zukame. Dies 
trifft nach unseren Beobachtungen nicht zu, denn in den Fallen, wo eine wirklich 
massive Gerinnung auttritt, ist aus gleich zu erdrternden Griinden ausnahmslos 
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eine selbst fiir den Ungetibten bemerkbare Gelbfarbung zu sehen. Selbst bei 
weniger starker Gerinnung (s. weiter unten) 1aBt sich immer (eventuell nur mit 
den im methodischen Teil beschriebenen Hilfsmitteln) eine mehr oder minder 
ausgesprochene Verfarbung feststellen. Es handelt sich hier um die von uns 
schon ofter betonte Tatsache, daB das (ungeiibte) Auge fiir die Erfassung leichter 
Gelbfarbungen sehr unempfindlich ist, so daB sie — ohne besondere Aufmerk- 
samkeit — leicht iibersehen werden konnen. 

Was das Vorkommen einer Gelbfiarbung ohne Gerinnung 
betrifft, so ist deren Vorkommen nicht zu bezweifeln (vgl. Liquorblutung) ; 
dieses Symptom hat aber nichts mit der reinen Liquorstase zu tun, sondern ist 
ein Symptom der Liquorblutung. Die oben erwahnten Behauptungen miussen 
noch aus einer Zeit tibernommen sein, wo man die zuerst von Mestrezat auf- 
gestellte Unterscheidung der verschiedenen Formen von Liquorgelbfarbung, 
wahrschéinlich aus Mangel an diesem immerhin selteneren Material, noch 
nicht kannte. 

Wenn wir uns also zuerst der Frage zuwenden, welcher der drei bekannten 
Ursachen der Liquorgelbfarbung die beim Froinschen Syndrom auftretende 
Verfarbung zuzuschreiben ist, so kann es nach unseren Beobachtungen 
gar keinem Zweifel unterliegen, da® sie fast ausschlieBlich und ausnahmslos 
auf einer Plasmafarbung beruht, d. h. es ist so viel Blutplasma durch 
Druckfiltration in den Liquor hiniibergepreBt worden, daB sich die verdiinnte 
Plasmafarbung in erkennbarer Weise dem Liquor mitgeteilt hat. 

Die Gerinnung des Liquors ist ein Beweis dafiir, daBS alle Plasma- 
bestandteile, mit Einschlu8 der héchstkolloidalen Eiweibkorper 
(Fibrinogen), itberfiltriert wurden; der Plasmafarbstoff ist nun keineswegs 
etwa schwerer ultrafiltrierbar als Fibrinogen; er tritt also in ganz dem gleichen 
MaBe wie das Fibrinogen in den Liquor tuber”. 

Wenn Mestrezat neben der Plasmafarbung (in erster Linie) auch noch 
die Liquorhamorrhagie als regelmaRig bestehendes zweites Moment fiir das 
Zustandekommen der Gelbfarbung unter diesen Verhdltnissen in Rechnung 
stellt, so kann es sich dabei, wenigstens nach unseren Beobachtungen, nur um 
eine ungerechtfertigte Verallgemeinerung einer mehr zufalligen Kombination, die 
ja ohneweiters verstandlich erscheint (z. B. Blutung aus einem raumbeengenden 
Tumor) handeln. Bei unseren Fallen lag selten ein Symptom vor, neben der 
Plasmafarbung auch noch an eine Blutung als Ursache der Gelbfarbung 
zu denken. 


| * Man kann sich sehr leicht davon iiberzeugen, welcher Grad von Gelbfarbung 
einem bestimmten Plasmagehalt im Liquor entspricht, wenn man zu Liquor ungeronnenes 
Plasma in steigenden Mengen zugibt, gerinnen laRt und nachher zentrifugiert. Aus dem 
Verhaltnis der Festigkeit des Fibringerinnsels zu der nachher resultierenden Gelbfarbung 
kann man sich bequem veranschaulichen, welcher Grad von Gelbfarbung in einem Falle 
von spontan gerinnendem Liquor zu erwarten ist. Soweit sich dies Verhidltnis a b- 
schatzen 1aBt, liegt nach unseren Beobachtungen nicht der geringste Grund vor, 
wechselnde Verhaltnisse zwischen Gerinnung und Gelbfarbung anzunehmen. 
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Wir konnen also resumieren: Die Gelbfarbung ist ein vollkommen (auch 
quantitativ) paralleles Symptom der Liquorgerinnung, sie ist als Plasma- 
farbung anzusprechen; wir brauchen uns also mit dieser Verfarbung nicht 
weiter zu befassen. 

Wir kommen nun zu der viel wichtigeren Frage, wie das Auftreten von 
Fibrinogen im Liquor zu erklaren ist. Wir haben schon wiederholt ausgefiihrt, 
daB dasselbe unter den vorliegenden Verhaltnissen durch Druckfiltration aus 
dem Blutplasma in den Liquor gepreft sein kann (ohne da8 entziindliche Ver- 
anderungen zu bestehen brauchen). Die Méglichkeit eines solchen Geschehens 
ist ja theoretisch ohneweiters einleuchtend; es fragt sich nun aber, welche 
Beweise man dafiir vorbringen kann. 

An und fiir sich liegt ja die Annahme, daB das Fibrinogen aus dem Blute 
stammen mu, von vornherein sehr nahe. Wenn wir diese Annahme nicht ohne 
weitere Analyse hinnehmen, so mag dies manchem auf den ersten Blick als 
pedantisch iibertriebene Skepsis erscheinen. Wir legen aber der méglichst 
sicheren Entscheidung nach der endogenen oder hamatogenen Genese eines 
fraglos bedeutungsvollen Symptoms umsomehr Wichtigkeit bei, als die Unter- 
lassung einer derartigen Untersuchung bereits auf einem anderen Gebiete das 
Fortschreiten der Erkenntnis hemmte. Wir erinnern an das iiber die Herkunft 
der Liquorrundzellen bei Lues Gesagte; auch hier erschien es den meisten 
Untersuchern so selbstverstandlich, daB diese ,,Lymphocyten“ direkt aus dem 
Blut stammen, daB sie auf eine weitere Analyse dieser hochwichtigen Frage 
ganz unbewuBt verzichteten. Die morphologischen Beweise fiir die Theorie 
der histiogenen Abstammung hatten wenig Beweiskraft, wir konnten aber 
zeigen, mittels welcher (wenn auch naturgemaB nur indirekter) Beweisfiithrung 
sich zeigen lieB, daB die Rundzellen bei Lues nicht direkt aus dem Blute 
stammen k6énnen. 

Es ware aus gleichem Grunde immerhin die Frage zu diskutieren, ob das 
Fibrinogen bei Liquorstase, oder um nichts vorwegzunehmen, in den Fallen 
von Liquorkoagulation, nicht auch endogen (histiogen od. dgl.) ent- 
standen sein kénnte. Diese Frage ist umsomehr zu erértern, als das in anderen 
Fallen beste experimentelle Mittel, diese Frage zu entscheiden: die funktionelle 
Permeabilitatspriifung, in diesen Fallen versagt. Warum dieselbe hier versagt, 
haben wir schon bei der Analyse des zweiten Stadiums der Blutelimination aus 
dem Liquor gezeigt. Bei der Liquorblutung und -stase handelt es sich im Gegen- 
satz zu den mehr bleibenden Permeabilitatsstérungen durch Verquellung bei 
Meningitis, um voribergehende Permeabilitatsstérungen, die zur Zeit 
der funktionellen Priifung nicht mehr zu erfassen sind. Bei der Blutung (Rif 
der Membran) ist die Permeabilitatsstérung deshalb voriibergehend, weil der 
Ri8 durch die Blutgerinnung selbst sofort wieder verschlossen wird (oder 
wenigstens werden kann). Bei der Liquorkoagulation ist das Voriibergehende 
der Permeabilitatsstérung, wenn wir annehmen, daB sie durch abnorme Druck- 
verhaltnisse bedingt ist, noch leichter zu begreifen: Die erhéhte Permeabilitat 
(Erhéhung der Porenweite durch Membrandehnung) besteht nur so lange, als 
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zu beiden Seiten der Liquormembran ein erheblich verschiedener Druck besteht. 
Hat sich diese Druckdifferenz — durch Uberwindung des Membranwider- 
stands — ausgeglichen, so daB zu beiden Seiten gleicher (es braucht 
keineswegs normaler zu sein) Druck herrscht, so ist in diesem Zeitpunkt 
die (lediglich durch Dehnung erhdhte) PorengréBe und somit auch die 
Permeabilitat der Membran wieder zur Norm zuriickgekehrt. Die Veranderung 
der Membran war vollkommen reversibel und beziiglich der Druck- 
verhaltnisse ist jetzt ein stabiles Gleichgewicht eingetreten. 

Wir miissen uns also nach anderen Anhaltspunkten umsehen, um das 
Auftreten von Fibrin im Liquor erklaren zu kénnen. DaB es hamatogener Ab- 
stammung sei, witd zwar allgemein angenommen, aber es muB doch ent- 
schieden betont werden, daB bis jetzt der Versuch, unter den Verhaltnissen der 
Liquorstase den Ubertritt von Plasma in den Liquor ausreichend genetisch zu 
erklaren, immer mehr oder minder stillschweigend ibergangen wurde. 

Versuchen wir nun von einem anderen Ausgangspunkt die Vorbedingungen 
zu umschreiben, die zum Auftreten der Gerinnung des Liquors notwendig sind. 
Allgemein wird heute angenommen, daB zum Zustandekommen des Froinschen 
Syndroms ein Absch1u8 eines mehr oder minder groBen Teiles des in der 
Wirbelhéhle eingeschlossenen Liquoranteils von dem Dariiberstehenden (ein- 
schlieBlich des Schadelliquors) notwendig ist. Wir selbst haben diesen Vorgang 
weiter oben als Barriere bezeichnet, um weiter nichts damit auszudriicken als 
eine Abriegelung des unteren Subarachnoidealraumes von den dariiber- 
liegenden Teilen. Wenn man theoretisch meist in diesen Fallen von einer 
,Unterbrechung der Liquor circulation“ spricht, so kénnen wir dem 
nicht zustimmen, denn erstens wird durch diese Autiassung das Auftreten von 
Fibrin im Liquor in keiner Weise verstandlicher und zweitens haben wir schon 
in den kurzen Bemerkungen iiber den hydrostatischen und -dynamischen Teil 
der Liquorphysiologie ausgefiihrt, daB die Annahme einer Liquor c irculation 
(wobei in unklarer Weise einerseits die Resorption und Neubildung, anderseits 
die raumliche Bewegung innerhalb des Subarachnoidealraumes zusammen- 
gefaBt wird) rein spekulativ entstanden ist und daf wir, wenigstens vorlaufig, 
viel besser mit der Annahme auskommen, da8 der Liquor — ohne konstanten 
Abflu® aus der Subarachnoidealhéhle und kompensatorische Neubildung — 
infolge der Blutbewegung (An- und Abschwellen von Gehirn und Riicken- 
mark) nur eine Pendelbewegung ausfihrt. Dies wiirde also, wenn wir 
die hier lediglich interessierenden Verhaltnisse innerhalb der Wirbelsaule 
beriicksichtigen, ein Auf- und Absteigen des Liquors durch das Foramen 
magnum bedeuten. Diese Auf- und Abwartsbewegung wiirde zweifellos in 
irgend einer Weise gehemmt werden, wenn ihr innerhalb des vertebralen Teiles 
eine Barriere vorgelagert wiirde. 

: ee wir also auf die Tatsache der Abriegelung innerhalb des Liquor- 
1 aaa eae is welche Befunde vorliegen, um zwischen der Liquor- 
me aa ae ; nt briegelung einen konstanten Kausalnexus konstruieren 

. DaB tatsachlich ein mechanisches Hindernis vorliegen 
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kann, ist in zahlreichen Fallen anatomisch bewiesen; wir konnen auch 
gleich weiter hinzufiigen, daB in manchen Fallen der Nachweis gelang, daB 
dieses mechanische Hindernis tatsachlich einen vollkommenen Ab- 
schluB8 zwischen den zu beiden Seiten derselben befindlichen Liquoranteilen 
zu stande gebracht hatte. Dieser Nachweis lieB sich durch gleichzeitige 
Analyseder beiden Liquoranteile erbringen, die ein vollkommen 
verschiedenes Resultat ergab. 

Ein mechanisches Hindernis, das eine vollkommene Abaeelue des Sub- 
arachnoidealraumes hervorruft, kann auf verschiedene Weise zu stande kommen, 
wenn irgend ein Proze8 den Raum innerhalb des knéchernen Wirbelkanals 
verengt. Zu erwahnen sind in dieser Beziehung von seiten des knéchernen An- 
teils Wirbelfrakturen, teils infolge Traumas, teils infolge Caries, dann Tumoren, 
von denen am haufigsten Metastasen in Frage kommen. Von seiten des Riicken- 
marks kommt jede Art von Tumor oder ahnlichen Gebilden in Frage, des- 
gleichen von seiten der Meningen. Die Meningen kénnen aber noch auf andere 
Weise eine Abriegelung des Subarachnoidealraumes hervorrufen, u. zw. durch 
entziindliche Veranderungen, die bei chronischen Prozessen zu (anatomisch 
konnten 6fters derbe bindegewebige Strange nachgewiesen werden) Ver- 
wachsungen zwischen dem Riickenmark selbst und seinen Hauten fithrten, oder 
akute — u. zw. in solchen Fallen meist hyperakute — Formen von mehr lokali- 
sierter Meningitis, die durch auBergewohnlich starke Anschwellung zu einer 
kragenférmigen Umklammerung des Rtickenmarks fihrten und auf diese Weise 
eine Abriegelung des Liquorstrombettes hervorriefen. 

Die letzterwahnte Méglichkeit erscheint uns deshalb besonderer Beachtung 
wert, weil sich in allen anderen Fallen die Tatsache eines makroskopisch 
sichtbaren, mechanischen Hindernisses bei Autopsie meist in iiberzeugender 
Form nachweisen 1a8t. Auch bei hyperakuten umschriebenen Meningitiden 
ist die Beobachtung verzeichnet, daB bei der Sektion die Raumbeengung' durch 
die entziindliche Schwellung der Meningen deutlich sichtbar war. Wir haben 
aber gerade einen Fall von exquisiter Liquorgerinnung gesehen, wo bei der 
Autopsie zwar eine Meningitis in der Gegend des Dorsalmarkes, nicht aber 
eine deutliche Raumbeengung zu sehen war. Es handelte sich um einen der 
beiden friiher erwahnten Falle von Liquorkoagulation bei hyperakuter luetischer 
Meningitis. 

Es erscheint uns nicht ohne Bedeutung, wenn wir entscheiden kénnten, ob 
tatsachlich das mechanische Hindernis ausnahmslos als notwendige 
_ Vorbedingung der Liquorkoagulation anzunehmen ist oder ob daneben auch 
durch rein meningitische Veranderungen (entziindliche Verquellung der 
Membran) eine so hochgradige Permeabilitatsstérung hervorgerufen werden 
kann, da Fibrinogen in so reichlichen Mengen itbertritt, wie sie zur totalen 
Gerinnung notwendig sind. Bei der Autopsie 1aBt sich ‘diese Frage makro- 
skopisch nicht immer entscheiden. 

Wir glauben aber, daB diecy tologischen Befunde eine Beantwortung 
dieser Frage nach der Richtung hin ergeben, da8 wir mit groBter Wahrschein- 
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lichkeit behaupten kénnen: bei der Liquorkoagulation ist die Permeabilitats- 
storung durch rein mechanische Verhiltnisse ausschlaggebend (Erhéhung der 
Porengro&e durch Dehnung, nicht Quellung); und wenn sich (wie dies ja in 
vielen oder sogar den meisten Fallen zutrifft) eine nachweisbar entztindliche 
(Verquellungs-) Permeabilitatsstorung findet, diese — wenigstens soweit die 
Genese der Koagulationsbereitschaft in Frage kommt — neben dem mechani- 
schen Hindernis als mehr zufallige Komplikation einzuschatzen ist. 

Als cytologischen Beweis fiir diese Behauptung betrachten wir 
folzende Beobachtungen: Es gibt Liquorkoagulation mit ausgesprochener Zell- 
vermehrung (vgl. z. B. die erwahnten Falle bei luetischer Meningitis) und 
daneben Fille ohne oder doch mit verhaltnismaBig geringer Zellvermehrung. 
Daf bei der Liquorstase — kenntlich an dem Symptom der Koagulation — 
Liquorbefunde zur Beobachtung kommen, wo bei einer ungewohnlich starken 
Eiwei®vermehrung, einschlieBlich Fibrin, keine oder nur eine unverhaltnis- 
maBig geringe Zellvermehrung gefunden wird, war schon lange durch die 
Beobachtungen verschiedener Autoren bekannt geworden. Fiir diesen 
Symptomenkomplex ist heute die von Nonne eingefiihrte Bezeichnung: 
Kompressionssyndrom, gebrauchlich geworden. 

Diese Bezeichnung ist unseres Erachtens unzweckmaBig, da sie das Unter- 
scheidungsmoment, was die beiden verschiedenen Arten von Liquorkoagulation 
bzw. Liquorstase charakterisiert, nicht zum Ausdruck bringt. 

Wir haben anfangs erwahnt, daB das Syndrom von Froin (Coagulation 
massive und Xanthochromie) als fiir Liquorstase charakteristisch angesehen 
wird; wir haben ferner gezeigt, daB der Xanthochromie, als einem parallelen 
Symptom, nur untergeordnete Bedeutung fiir eine Unterscheidung zukommen 
kann. Weiterhin ist es wahrscheinlich oder so gut wie sicher, daB jede Liquor- 
koagulation bzw. -stase durch ein mechanisches Hindernis, das aber 
keine Kompression zu sein braucht, zu stande kommt. Dasselbe kann eine 
Kompression sein; diese Bezeichnung umfaBt aber nicht die Gesamtheit 
der Moglichkeiten, da eine Liquorstase — und diese ist als das wesentliche 
Moment anzusehen — auch ohne Kompression, lediglich durch eine 
Barriere, im Liquorstrombett zu stande kommen kann ohne eigentliche 
Kompression (z. B. Verwachsungen). Diese Unterscheidung betrifft aber immer 
noch erst einen mehr nebensachlichen Punkt; das Froinsche Syndrom ist der 
libergeordnete umfassendere Begriff, unter den alle Falle mit und ohne Zell- 
vermehrung zu fassen sind. Wenn nun ein spezieller Teil dieser Falle, namlich 
die mit auffalligem MiBverhaltnis zwischen EiweiB- und Zellbefund, nach ihrer 
charakteristischen Eigenart bezeichnet werden sollen, so kann die Bezeichnung 
»,Kompressionssyndrom“ dieser Forderung nicht geniigen, es gibt Liquor- 
gerinnung ohne parallele Zellvermehrung: die nicht durch Kompression 
sondern nur durch Liquorstauung bedingt ist. Wenn wir aber in der fader! 
stauung (-stase) das allen Fallen gemeinsame kausale Moment sehen miissen 
so ist es notwendig, eine andere Ursache — als die Kompression — patennnden 
die die Gerinnung ohne Zellvermehrung bedingt. 
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Das unterscheidende Moment liegt nicht in der Kompression, es 
liegt vielmehr darin, ob eine (akute) Entziindung (Quellung) der 
Meningenvorhanden istodernicht. Um MiBverstandnissen vor- 
zubeugen, wollen wir gleich hinzufiigen, daB diese Unterscheidung, so not- 
wendig die Hervorhebung dieses Momentes auch ist, doch bis zu einem gewissen 
Grade konstruiert ist. Wenn wir die Falle von Liquorstase (Koagulation) 
erstens alle als durch mechanische (nicht nur Kompression) Ursachen bedingt 
annehmen, und zweitens dieselbe in Falle mit entztndlicher, id est rein 
(akut) meningitischer und nichtentzindlicher Genese (einschlief- 
lich chronischer Falle mit Verwachsungen) einteilen, so ist dabei zu beriick- 
sichtigen, daB es reine Falle der letzten Art, also von rein mechani- 
seher Genese ohne jede Entztindung, selten oder nie gibt. 
Rein mechanisch ohne jede entztindliche Einwirkung auf die Liquor- 
zusammensetzung koénnen nur solche raumbeengenden. Prozesse wirken, die 
einen extrameningealen Sitz haben, z. B. ein Tumor oder eine 
traumatische (frische) Wirbelfraktur. Hier kann eine Abriegelung des Liquors 
mit Liquorstase zu stande kommen, wobei eine Liquorkoagulation ohne jede 
Zellvermehrung beobachtet wird. DaB dieses Syndrom in reiner Ausbildung 
nur bei Kompression vorkommt, hat deshalb nichts zu bedeuten, weil eben 
eine Kompression anderer Atiologie — namlich durch Meningitis — auch einen 
ganz anderen Symptomenkomplex hervorrufen kann; das charakteristische 
Moment, welches das Mifverhaltnis zwischen Eiwei8 und Zellbefund bedingt, 
ist also nicht in der Kompression, sondern im Fehlen einer (akuten) menin- 
gealen Entziindung zu suchen. 

Es ist aber wichtig, zu wissen, daB, trotzdem nur eine Unterscheidung in 
entziindliche und nichtentziindliche Falle den Kern der Sache trifft, trotzdem 
unkomplizierte Falle nichtentziindlicher Genese sehr selten sind. Nehmen 
wir z. B. einen Fall von Raumbeengung infolge einer tuberkulésen Wirbelcaries 
mit Infraktion oder von Knochenmetastase: Hier ist das Moment, das primar 
die Liquorverhaltnisse beherrscht, in einem rein mechanischen Moment zu 
suchen. Sekundar wird sich aber dem ProzeB fast stets eine mehr oder minder | 
starke meningeale Reizung hinzugesellen. Dies hat dann zur Folge, da8 sich das 
Syndrom: Koagulation bei nor malem Zellbefund selten in reiner Form findet, 
und dies sind die Falle, wo man, speziell auf Grund des Vergleichs mit der rein 
meningitisch verursachten Liquorstase, unbedingt eine rein mechanische Ursache 
des Ubertritts von Fibrinogen aus dem Blut in den Liquor annehmen muB. 

Die MischfAlle, wo sich zu einer Liquorstase, die an sich durch einen 
nichtmeningitischen ProzeB bedingt ist, eine mehr oder minder starke menin- 
geale Reizung hinzugesellt, die aber in diesem Falle mit dem Zustande- 
kommen der Stase nichts zu tun hat, sind charakterisiert lediglich durch das 
Mifverhaltnis zwischen Fibrin- und Zellgehalt. Auf zwei Punkte méchten wir 
hierbei noch hinweisen: erstens daB es sich bei den gefundenen Zellen vor- 
wiegend um Rundzellen und nicht um Granulocyten handelt, was also gegen 
eine erhebliche Permeabilitatsstérung durch Vergellung spricht. 
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Zweitens ist vom technischen Gesichtspunkte aus daran zu erinnern, daB 
der negative Zellbefund ein se hr unsicheres Symptom darstellt, 
weil die Zellen so in dem Fibringerinnsel, das schwer farberisch darzustellen 
ist, versteckt sein kénnen, daB das Mi®Bverhaltnis zwischen 
Fiweibeound Zeligehalt: aur scheinbar besteht! 

Wenn wir nun die Genese der Liquorkoagulation analysieren 
wollen, so ist der beste Ausgangspunkt zweifellos in den Fallen gegeben, wo 
ein nichtentzindlicher (extrameningealer) ProzeB vorliegt, 
der zu einer Abriegelung der unteren Liquorpartien fithrt. Von der Annahme, 
daB eine solche Abriegelung zum Zustandekommen der Koagulation notwendig 
ist, oder besser, daB sie immer gleichzeitig zu beobachten sind, miissen wir 
hierbei schon ausgehen, und wenn sich der anatomische Beweis vielleicht auch 
nicht in jedem einzelnen Falle einwandirei erbringen 1aBt, so diirfte diese 
Annahme doch hinreichend begriindet sein (vgl. das iiber die Bedeutung des 
cytologischen Bildes in dieser Hinsicht Gesagte). Wenn wir die Entstehung der 
Koagulation in diesen (reinsten und daher einfachsten) Fallen erklaren konnen, 
so bieten die komplizierten Formen: 1. wo sich zu einer Stase eine entziindliche 
Reizung sekundar hinzugesellt, und 2. wo die Stase erst durch eine (entziind- 
liche Quellung) Meningitis hervorgerufen wird, dem Verstandnis keine weiteren 
Schwierigkeiten. 

Die Grundtatsache, von der auch schon die ersten Autoren, die dies 
Phanomen beschrieben haben, ausgingen, ist also die Abriegelung eines Teiles 
des Subarachnoidealraumes; ohne diese Pramisse ist eine genetische Erklarung 
heute unméglich. Nun ist aber von vornherein zu betonen, daf mit der Er- 
kenninis dieser Tatsache in keiner Weise verstandlich gemacht werden kann, 
warum diese Abriegelung zu so hochgradigen Veranderungen in dem abge- 
riegelten Liquoranteil fiihrt. Man begniigte sich bisher meist damit, die Liquor- 
koagulation (Symptom) ganz allgemein auf das kausale Moment der Liquor- 
stase zu beziehen, ohne damit im einzelnen verstandlich zu machen, auf welchem 
Wege denn eigentlich die Stase zur Koagulation fiihren kann und muB. 

Um die Schwierigkeiten eines derartigen Erklarungsversuches ins rechte 
Licht zu setzen, wollen wir in Kiirze den (unseres Erachtens mifgliickten) 
Versuch von Mestrezat hier darstellen. Wenn wir uns an dieser Stelle, wie 
bereits so oft im Verlaufe unserer Darstellungen, mit der Theorie Mestrezats, 
ul. zw. mit dieser allein, auseinandersetzen, so liegt der Grund hierfiir iiberall 
anders als in der Absicht, gegen einen so verdienstvollen Autor zu polemi- 
sieren, sondern nur darin, daB® Mestrezat fast der einzige Autor ist, der 
(nebenbei auch beinahe zuerst) das Prinzip durchzufithren bestrebt war, jedes 
Symptom physiologisch oder genetisch zu erklaren. In Deutsch- 
land hat man sich leider mit derartigen Fragen iiberhaupt nicht beschdaftigt, 
Mo man glaubte, ohne diesen Umweg direkt aus einem Symptom — oder 

ymptomenkomplex eine klinisch brauchbare Diagnose ableiten zu kénnen 
(vel. Nonnesches Schema), coder man hat auch groBenteils Mestrezat kritiklos 
und meist auch ohne Zitat abgeschrieben. 
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Mestrezat geht nun also, ebenso wie alle Autoren, von der Tatsache der 
Abriegelung aus; er nennt sie mit verschiedenen Namen: ,,Cavité close“, 
stase rachidienne“, ,,[solement du cul de sac lombaire du reste des espaces 
sous-arachnoidennes“. Die physiologischen und chemischen Argumente, die er 
anfiihrt, mochten wir nicht allzu hoch werten; wir glauben, das die Sektions- 
befunde am ersten geeignet sind, diese Annahme einwandfrei zu stiitzen. 

Wahrend wir nun annehmen, daB allein diese Abriegelung 
schon zur Liquorkoagulation fiihren muB — eine Annahme, 
die, wenn man sie nicht im einzelnen verstehen kénnte, doch durch die Beobach- 
tung an nichtentziindlichen Fallen (frische Wirbelfraktur) sich als unbedingt 
notwendig erweist — mu8 Mestrezat noch ein zweites Moment hinzu- 
nehmen, weil er das Bindeglied von einer nichtentziindlichen, rein mechani- 
schen Abriegelung zum Ubertritt von Fibrinogen aus dem Blut in den Liquor 
nicht fand. Mestrezat muBte annehmen, daB neben der Abriegelung not- 
wendigerweise noch eine ,,Altération des parois“ (gemeint ist eine entziind- 
liche oder toxische) vorhanden sein miisse, womit er die in der ersten These 
erkannte Sonderstellung dieser Falle durch die zweite These sofort wieder 
umstoBt. 

Wir beriihren hier eines der schwierigsten und interessantesten Probleme 
von Absonderungsvorgangen im Organismus und werden gleich 
zeigen, wie man sich hier sofort verirrt, wenn man althergebrachte Begriffe 
unverandert in die Erklarung dieser Verhaltnisse einfiihren will, woftr unbe- 
dingt neue Vorstellungen herangezogen werden miissen, was natiirlich heute 
sehr viel leichter fallt. DaB der hier geschilderte Durchtritt von Blutplasma 
durch eine infolge Stauung gedehnte Membran, die nicht entziindlich verandert 
sein braucht, eventuell auch fiir die Erklarung eines Teiles der Falle von Plasma- 
durchtritt in den Urin herangezogen werden mu8B, erwahnen wir nebenbei. 

Mestrezat behauptet einerseits, daB sich neben der Abriegelung (erster 
Faktor) noch Veranderungen finden miissen, die eine ,,Exsudation“ 
hervorrufen : ,,L’existence de lesions exsudatives“ (zweiter Faktor). Im Wider- 
spruch damit erklart er dann das Auftreten von Fibrinogen durch (Hamorrhagie 
und) ,,.Transsudation“. Den Beweis fir die ,,Transsudation“ (?) er- 
blickt er in den entziindlichen Veranderungen, besonders an den GefaBen. Er 
fiihlt sich auch gendtigt, den Begriff der Transsudation ad hoc zu 
verandern und fithrt sie auf den selektiven Austritt bestimmter Korper aus 
den erweiterten GefaBen zuriick, deren Endothel toxisch geschadigt ist. 

Diese Erklarung ist unzureichend, hat wohl auch Mestrezat selbst kaum 
voll befriedigen kénnen. 

Dies liegt hauptsachlich daran, dab Mestrezat die Begriffe: Transsudation 
(mechanisch, durch Stauung bedingter Austritt von Blutplasma aus dem 
GefaBsystem) und Exsudation (durch Entzindung bedingter Austritt 
von Plasma [--+ Granulocyten]) nicht scharf auseinanderhalt. Die Schwierig- 
keit dieser Verhaltnisse, die wir hier nur andeutungsweise berithren kénnen, 
liegt darin, daB einerseits als kausa le Faktoren die Begriffe: Trans- 
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und Exsudation festzuhalten sind, daB aber eine Unterscheidung des Trans- 
und Exsudats, als Effekt der verschiedenen Ursache auf chemisc hem 
Wege, wie man dies seit Cohnheim fir moglich hielt, aufgegeben werden mu8. 
Auch mittels Cytologie lassen sich beide nicht immer unterscheiden. 

Die Liquorgerinnung — ohne Zellvermehrung — ist nun ein extrem 
unkompliziertes Beispiel eines rein durch Stauung bedingten 
Transsudates. Wir sehen an ihm, daB entgegen der bisherigen Annahme 
ein Transsudat ebenso reich an Eiwei® und selbst Fibrin sein kann wie ein 
typisches Exsudat. Wenn Cofnheim annahm, daB die Exsudate eiweiSreicher 
sein miiBten, so lag das daran, da8 er eine erhéhte Durchlassigkeit (Porositat) 
nur bei der Entziindung annahm. Aber auch bei der reinen Stauung kommt 
eine — wenn auch leichter reversible — Durchlassigkeitserhohung durch 
Membrandehnung (Druckfiltration) zu stande. 

Wenn wir also auch den Versuch einer chemischen Unterscheidung von 
Trans- und Exsudat ablehnen, so kann man doch sagen, der wesentliche 
Faktor bei der Liquorgerinnung liegt in einer reinen Franssudation, die aber 
in den meisten Fallen durch entziindliche, exsudative Vorgange kom- 
pliziert (!) und teilweise ttberdeckt wird. 

Da hier diese Verhaltnisse beriihrt werden muBten, wollen wir auch gleich 
darauf hindeuten, daB8 die luetische EiweiBvermehrung des 
Liquor (Lues-Reagin) bei der, unter dieser. Verhaltnissen, nachweisbar 
normalen Permeabilitat nicht auf eine Exsudation bezogen 
werden kann, und wenn man diese als einen der wesentiichen Faktoren der 
Entzttndung ansieht, die luetische Gewebsreaktion eben von derselben 
abgesondert werden mu8 (nur vom 4tiologischen Standpunkt zur Ent- 
ziindung zahlbar). Hier handelt es sich um die Entstehung einer eiweif- 
haltigen Absonderung, die mit Transsudat und Exsudat iiberhaupt nichts zu 
tun hat, sondern es muf ein neuer Begriff aufgestellt werden: Entstehung 
einer eiweirBhaltigen=Absonderungeduneh *Gytolyece 
(Autolys‘e). -autochthon  histio gen ereeetiic ht extra: 
VastGint-en) ¢Z7e1) en: 

Wir haben es also vorlaufig als die wichtigste Aufgabe bei Erklarung der 
Genese der Liquorkoagulation iiberhaupt erkannt, die speziellen Falle zu er- 
klaren, wo eine unkomplizierte (d. h. rein mechanische, ohne Entziindung) 
Abriegelung zur Liquorkoagulation fiihrt, wo also eine entziindliche (id est 
durch Verquellung hervorgerufene) Exsudation, auch bei noch so vager 
Begrifisumgrenzung, nicht vorausgesetzt werden darf. Es ist zweifellos, da8, 
wenn diese Erklarung gelingt, man alle iibrigen Falle hinsichtlich ihrer 
Genese nur als Varianten dieses als charakteristisch erkannten Falles 
beobachten darf und muB. 

Wir sind nun iiberzeugt, daB — im Gegensatz zu Mestrezat, der auBer 
| een apeaencos zweiten Faktor fur notwendig halt — fir die 
Mengen von Fibrinasewate eines es ele ee gt tus. 

em Blut in den Liquor, das Vorhandensein einer 
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isolierten Liquorstase — Abriegelung ohne entziindliche Permeabilitats- 
veranderungen — vollkommen ausreicht. 

Wir haben im Kapitel iiber die Liquorphysiologie gezeigt, daB die alte 
Vorstellung einer Liquorcirculation — mit konstanter Resorption 
und kompensatorischer Neubildung — nicht nur durch nichts bewiesen, 
sondern auch fiir das Verstandnis der hydrodynamischen Vorgange im Liquor 
vollkommen iiberfliissig erscheint. Eine Pendelbewegung (auch in der 
geschlossenen Schadel-Rickgratshéhle) kann als bewiesen angesehen 
werden. Diese Pendelbewegung geht synchron und ist bedingt durch die Diastole 
und Systole. Synchron der Systole (Ausdehnung des Gehirns gegen die AuBen- 
flache hin und gegen die Ventrikelinnenflache) dringt Schadelliquor in die 
Rickgratshéhle ein. Dies ist nur méglich, wenn aus der Riickgratshohle ein 
bestimmtes Volum irgend eines Kérpers gleichzeitig herausgeschafft werden 
kann, um Platz zu schaffen. Wir sahen, da8 dafiir héchst zweckmaBige Ein- 
richtungen in den volumindsen Venenplexus der Rickgratshéhle vor- 
gesehen sind. Wahrend der arteriellen Anschwellung kann der Schadelliquor 
in die Riickgratshéhle ausweichen, weil gleichzeitig mit bzw. infolge 
dieser Platzveranderung der Inhalt der Venenplexus nach aufen entleert wird. 
Auf diese Weise befindet sich in jedem Bruchteil der Zeit ein genau gleiches 
Volum Gesamtblut innerhalb der unnachgiebigen Schadel-Riickgratskapsel, 
trotz An- und Abschwellens von Gehirn und Riickenmark. Nur der Gehalt 
innerhalb des arteriellen und vendsen Systems wechselt; dadurch ist eine Pul- 
sation des Gehirns mechanisch méglich gemacht und dadurch wird auch die 
Pendelbewegung des Liquors innerhalb der Gesamthéhle hervorgerufen, die 
innerhalb der cylindrischen Riickgratshohle dem Auf- und Absteigen eines 
Dampfkolbens entspricht. Bei dieser Bewegung sind recht erhebliche hydro- 
dynamische Krafte an der Arbeit, da auch erhebliche Widerstande zu tber- 
winden sind. 

Wenn wir nun — der bequemeren Vorstellung wegen — die Systole und 
Diastole als vollkommen getrennte Vorgange uns vorstellen, so miissen wir 
annehmen, daB die groBen Venenplexus mit ihrem recht erheblichen Fassungs- 
vermégen wahrend der Diastole maximal gefiillt sind. Wahrend der Systole 
schwillt das Gehirn (und Riickenmark) auf und treibt nun den Liquor wie 
einen Stempel in den Riickgratscylinder hinein. Dadurch wird das Volum der 
vertebralen Subarachnoidealhohle vergréBert und gleichzeitig die Venenplexus 
in der ganzenAusdehnung der Rickgratshéhle nach auBen 
hin entleert; wahrend der Diastole (Abschwellung des Gehirns, Hochgehens 
des Fliissigkeitsstempels) fiillen sie sich wieder. Nehmen wir nun an, daB diese 
Pendel- oder Stempelbewegung des Liquors innerhalb der cylindrischen Riick- 
gratshohle durch eine Barriere (Abriegelung, Cavité close) an irgend einer 
Stelle aufgehalten wird, so kommen hydrodynamisch folgende abnorme Ver- 
halinisse zu stande: Die Stempelbewegung des aus der Schadelhéhle aus- 
getriebenen Liquors kann nur bis zu der Barriere vordringen. Damit 
ist die weitere Konsequenz gegeben, da® die fiir eine normale Circulation not- 
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wendige (passive) Entleerung der Venenplexus nur bis zur Hohe des gesetzten 
Hindernisses erfolgt. Unterhalb der Barriere fallt die Entleerung der Venen- 
plexus durch die Liquorbewegung fort und durch das sich hier anstauende 
Blut werden die Druckverhaltnisse in der Richtung verandert, dab der Druck 
in den Plexusvenen den Innendruck im Subarachnoidealraum tibertrifft. Bezug- 
lich der Diffusionsverhaltnisse zwischen Liquor und Blut haben wir schon Ofter 
darauf hingewiesen, daB auBer einer entziindlichen Verquellung vor allem die 
Druckverhaltnisse mehr als meist itblich zu beriicksichtigen sind; die 
Nichtbeachtung dieses Faktors hatte zur Folge, daB man auf Grund von Ver- 
suchen mittels Injektion von Substanzen in den Liquor zu der Auffassung kam, 
daB selbst kolloidale Kérper die Liquormembran auf dem Wege von innen 
nach auBen leicht passieren, nicht dagegen umgekehrt. 

In dieser Hinsicht verweisen wir auf die alteren Versuche von Hill; er 
konstatierte, daB Kochsalzlésung im Schadel bei jedem Druck, der den der 
Hirnvenen iibersteigt, resorbiert wird. Serum trat unter gestei- 
gertem Druck ebenso leicht in die Venen iber, Fil- 
tration durch die Dura trat schon bei einem Druck von 40 mm Hg ein. 

In diesen Versuchen haben wir bereits alle Vorbedingungen gegeben, um 
auch umgekehrt eine Filtration (Druckfiltration) aus den Venen der Plexus 
in den Liquor hinein verstandlich zu machen. Das Verhalten gréBerer Venen 
unter abnormen Druck- und Circulationsverhaltnissen innerhalb der Schadel- 
Riickgratshéhle unterscheidet sich von dem der Arterien insofern wesentlich, 
als sie bei gesteigertem AuBendruck sehr leicht ganzlich kollabieren, einem 
gesteigerten Binnendruck — wie man ihn bei der Liquorabriegelung annehmen 
mu — haben sie, infolge geringerer Entwicklung der Muscularis, einen viel 
geringeren Widerstand entgegenzusetzen, so daB sie sich sehr leicht, ahnlich 
wie ein diinner Gummischlauch, aufblahen. Durch diese mechanische Dehnung 
kommt infolge des erhéhten Druckes leicht eine Filtration von Plasma zu stande. 

Es ist unméglich, die Druckverhaltnisse auch nur annahernd berechnen 
zu wollen, um etwa einen zahlenmaBigen Vergleich mit den Experimenten von 
Hill zu ermoglichen. Unser Erklarungsversuch, daB bei der Liquorkoagulation 
infolge Liquorstase eine Druckfiltration (analog der Ultrafiltration durch 
starre Gallertmembranen unter erhéhtem Druck, oder vielmehr der 
Druckdialyse nach van Calcar durch dehnbare Amnioshautchen) vorliegt, 
scheint uns die Verhaltnisse vollkommen erklaren zu kénnen. Wir betonen, daB, 
auch wenn unsere Erklarung im einzelnen nicht zutreffen sollte, eine Erklarung 
der Liquorkoagulation bei Stase doch immer von der alleinigen Voraussetzung 
rein mechanischer, d. h. hydrostatischer Verhaltnisse ausgehen muB. 
Die Annahme von Mestrezat, daB es sich stets um eine ,,Transsudation“ infolge 
Entziindung handle, ist niemals im stande, zu erklaren, warum es z. B. bei 
einer sicher nicht entziindlich zu stande gekommenen Liquorstase, wie z. B. 
bei einer frischen Wirbelfraktur, zu einer Liquorkoagulation kommen kann. 
Dab hier rein hydrodynamische (Membrandehnung) und nicht entziindliche 
Veranderungen (Membranquellung) ausschlaggebend sind, scheint uns auch 
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dadurch bewiesen, da8 wir nach unseren bisherigen Beobachtungen wohl zu 
der Annahme berechtigt sind, daB eine entziindliche Verquellung bei Menin- 
gitis ohne starke Veranderung der hydrodynamischen Verhaltnisse — etwa 
durch manschettenférmige Einschniirung — niemals zur Liquorkoagulation 
fiihrt. 

Wir diirfen also nur die hydrodynamischen Stérungen 
fiir eine Erklarung heranziehen und wir glauben, daB unsere heutigen Kennt- 
nisse auch vollkommen ausreichen, um den oben gemachten Versuch zu recht- 
fertigen. 

Wir sind also nunmehr zu dem SchluB gekommen, da eine Liquor- 
abriegelung vollkommen ausreicht, um lediglich durch Stérung der Hydro- 
dynamik den Ubertritt von Plasma aus den Venen in den Liquor und damit die 
Liquorkoagulation zu erklaren. DaB dieser Satz sich umkehren 1a8t und man 
zu der Annahme berechtigt ist, daB jede Liquorkoagulation — dies ist ja das 
Symptom, an das wir uns in praxi zu halten haben — durch eine Liquor- 
abriegelung hervorgerufen wird, scheint nach den bisherigen Beobachtungen 
ebenfalls ausnahmslos zuzutreffen, ganz besonders sicher aber fiir die Falle 
von starker Eiweif8- ohne entsprechende Zellvermehrung. 

Hatten wir nun fiir die theoretische Erkenntnis die Erklarung 
zu versuchen, wie man sich das Zustandekommen einer Liquorkoagulation bei 
Bestehen einer Liquorstase vorstellen kann, so miissen wir nun fiir die pra k- 
tische Diagnostik den umgekehrten Weg einschlagen und analysieren, 
welche Schliisse sich aus den erhobenen Liquorbefunden ableiten lassen. 

Wir gehen zuerst von den vollentwickelten Fallen aus, um nachher die 
Formes frustes“ noch kurz zu berithren. Tritt in einem Liquor einige Zeit nach 
Entnahme massive (totale) Gerinnung auf, so ist nach unseren obigen Aus- 
fiihrungen allein durch die Inspektion eine Zustan dsdiagnose gegeben, 
das Symptom: Liquorkoagulation ergibt die symptomatische Diagnose: 
Liquorstase. 

Diese Formulierung erscheint uns insofern wichtig, als recht haufig die 
Liquordiagnostik sich mit dieser symptomatischen Diagnose begniigen muB 
und eine weitere Differenzierung nicht méglich ist. 

Wir gebrauchen hier nur den Ausdruck: Liquorkoagulation, 
weil er die Verhaltnisse vollkommen charakterisiert; durch die Bezeichnung 
,Froinsches Syndrom*, d. h. ,,Coagulation massive und Xanthochromie“ 
wird nichts Wesentliches hinzugefiigt, da nach unseren friheren Ausfithrungen 
es zwar eine Xanthochromie ohne Koagulation, nicht aber Koagulation ohne 
Xanthochromie gibt. 

Will man nun die verschiedenen Ursachen, die zur L iquor- 
koagulation fihren konnen, weiter differenzieren, so ist es, wie wir eben- 
falls frither schon zeigen konnten, unzweckmafBig, der allgemeinen Kategorie 
des ,,Froinschen Syndroms“ die spezielle Unterabteilung eines , Kompressions- 
syndroms“ gegeniiberzustellen. Nicht die Kompression ist die Ursache 
des speziellen Syndroms: Koagulation ohne Zellvermehrung, sondern die A b- 
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riegelung ganz allgemein fihrt in reinen Fallen zu diesem Symptomen- 


komplex. 

Wenn also die Abriegeiung, die als die Ursache jeder Liquor- 
koagulation erkannt ist, in reinen Fa llen zu dem Syndrom: Koagulation 
ohne Zellvermehrung fiihrt, so muB bei einer sinngemab unterscheidenden 
Bezeichnung, die fiir die Praxis notwendig ist, dasjenige Moment zum Aus- 
druck kommen, das zu der Abriegelung (bloBe Stérung der Hydrodynamik) 
als Komplikation gewissermaBen hinzutritt. 

Fs kann nach unseren Ausfiihrungen keinem Zweifel mehr unterliegen, 
daB diese Unterscheidung nur darin zu erblicken ist, ob die Abriegelung bzw. 
die in ihrem Gefolge auftretende Liquorkoagulation mit entzin dlichen 
Vorgangen kombiniert ist oder nicht (bzw. auch, ob die ent- 
ziindlichen Vorgiinge die Ursache der Abriegelung darstellen). Fir das theoreti- 
sche Verstandnis ist diese Abgrenzung notwendig, trotzdem es praktisch kaum 
Falle gibt, die gar nicht mit entziindlichen Prozessen kombiniert sind; 
aber es bedeutet einen wesentlichen Unterschied, ob diese entziindlichen Vor- 
gange das Primare sind, wodurch erst die Abriegelung hervorgerufen wurde, 
oder ob sie sich erst sekundar zu einer nichtentziindlichen raumbeengenden 
oder als Barriere wirkenden Veranderung hinzugesellten. Ein W ahrschein- 
lichkeitsschluB auf die primare oder sekundare Bedeutung der ent- 
ziindlichen Veranderungen ergibt sich aus dem quantitativen Ver- 
haltnis der Zellvermehrung (Korrelat der meningealen Zellinfiltration) zur 
GesamteiweiBvermehrung. 

Wir werden also am besten zuerst zwei extreme V arianten der 
Liquorkoagulation in Betracht ziehen, da hier die Verhaltnisse klarliegen, 
wenn derartige Falle auch nicht allzu haufig beobachtet werden im Gegensatz 
zu den Mischfallen. . 


I, Als nichtentziindliche, ausschlieBlich mechanisch wirkende Ursache 
einer Liquorabriegelung haben wir schon 6fter die (frische) traumatische 
Wirbelfraktur erwahnt; wir setzen hierbei voraus, daB die Verletzung die 
Meningen nicht wesentlich betroffen hat. Hier haben wir die Liquorabriegelung 
in unkomplizierter Form, d. h. um das Wesen zu kennzeichnen: die Liquor- 
abriegelung ohne jede entziindliche Komplikation. Dieselbe kommt in dem 
Symptom der reinen Liquorkoagulation (und Xanthochromie) ohne jede 
Zellvermehrung zum Ausdruck. 


2. Als zweites Extrem dieser Reihe betrachten wir die Falle, wo eine 
Meningitis die primare Ursache der Liquorabriege.- 
lung darstellt. Meist handelt es sich dabei um akut foudroyante Falle; es 
sind aber auch chronische Falle beobachtet, wo eine Meningealschwiele 
manschettenférmig das Riickenmark umklammert und dadurch den distalen 
Teil des Subarachnoidealraumes abschlieBt, Dies sind hinsichtlich der Atiologie 
einfache unkomplizierte Falle. Der Liquorbefund bei diesen Fallen besteht neben 
der Koagulation in einer kolossalen Zellvermehrung. 
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3. Die dritte Variante, die keine einheitliche Atiologie hat, 
kommt prozentual am haufigsten zur Beobachtung. Dem Liquorbefund nach 
stehen sie anscheinend der zweiten Gruppe naher, insofern sich zwar 
eine deutliche Zellvermehrung findet (aber MiBverhaltnis zwischen Koagulation 
bzw. Gehalt an geléstem Eiwei8 und Zellen), der Atiologie nach sind sie aber 
nur eine Unterabteilung der ersten Gruppe, und selbst dies nur theoretisch, 
da die meisten Falle, wo das Primare in einem nichtentziindlichen ProzeB zu 
suchen ist, sekundar mit einer geringeren oder starkeren Entziindung kompli- 
ziert sind. 

Am leichtesten verstandlich ist dies z. B. bei einer Raumbeengung durch 
Wirbelfraktur infolge tuberkuléser Caries; hier wird der an sich extra- 
meningeale und daher auf die Liquorverhaltnisse ausschlieBlich 
mechanisch einwirkende ProzeB zu einer Uberleitung der Entziindung auf die 
Meningen und somit zu einer Zellvermehrung im Liquor fiihren. Das gleiche 
gilt aber auch fiir Tumoren ohne groBen Unterschied der Art und des Sitzes, 
die durch Zerfall, Blutungen u. s. w. neben der Liquorstase auch noch ent- 
ziindliche Veranderungen hervorrufen kénnen, daneben auch Beimengungen 
von frischem oder verandertem Blut. 

Es bleibt uns nun noch die Aufgabe, zu untersuchen, durch welche 
verschiedenen klinischen Krankheitsbilder die verschie- 
denen angegebenen Liquorbefunde hervorgerufen werden k6énnen, und der fiir 
die reine Liquordiagnostik noch wichtigere Schlu8, wie weit die objektiven 
Liquorbefunde einen exakten oder (meist nur) WahrscheinlichkeitsschluB auf 
bestimmte atiologische Krankheitsbilder zulassen. 

Nehmen wir der Einfachheit wegen zuerst das Bild der unkomplizierten 
reinen Liquorabriegelung und stellen wir: 1. Liquorbefund, 2. Genese und 
3. die in Frage kommenden anatomischen oder auch klinischen Ursachen 
zusammen. Das Primare, von dem wir in der praktischen Liquordiagnostik 
auszugehen haben, ist der Liquorbefund. Derselbe besteht bei reinen 
Fallen bloB in einer Liquorkoagulation (und Xanthochromie; notwendiges 
Korrelat). Die Liquorkoagulation kommt zu stande durch reichlichen Uber- 
tritt von Blutplasma in den Liquor durch bloBe Veranderung der hydrodynami- 
schen Verhaltnisse, d.h. alsodurch Druckdialyse oder -filtration. 
Die Permeabilitat (PorengréBe) der Liquormembran ist nur durch 
Dehnung erhéht. Da weder toxische noch entziindliche Prozesse vorliegen, 
erklart sich auch, daB im Liquor keine Zellvermehrung zu finden 
ist. Die Zellen kénnten sein: 1. Rundzellen, herstammend aus einer (mehr 
chronischen) Meningitis, ohne Permeabilitatserhohung durch Verquellung, 
oder 2. Granulocyten, wie sie sich nur bei (starker toxischer) entziind- 
licher Verquellung und Permeabilitatsstérung der Meningen finden. Keine 
dieser beiden Ursachen liegt bei den reinen Formen von Liquorkoagulation vor, 
deren Genese also zu suchen ist in einer: Liquorabriegelung durch 
rein mechanische Veranderung ohne jede entzind- 
liche Komplikation. In dieser Formulierung, die sich vielleicht noch 
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scharfer prazisieren lieBe, liegt auch zugleich der Abschlu B der ob j ek- 
tiven Liquordiagnose. Fiir die Formulierung einer Konklusion, 
d. h. méglichen Hiifsleistung fir eine klinische Diagnose, bleibt nur zu unter- 
suchen, welche verschiedenen Krankheitsbilder diesen Symptomenkomplex 
hervorrufen konnen und wieweit Anamnese und klinischer Befund im kon- 
kreten Falle zu einer weiteren Differentialdiagnose fiihren kénnen. 


In dieser Hinsicht miissen wir nun betonen, da wir das reine Bild der 
nicht entziindlich komplizierten Liquorabriegelung nur ein einziges Mal 
bei dem schon éfter erwahnten Fall von frischer traumatischer Wirbelfraktur 
sahen, wo der Liquorbefund im iibrigen ohne praktischen Wert war. 


In allen iibrigen Fallen war eine ganz zweitellose Zellvermehrung zu 
finden; Zufalligkeiten in der Zusammensetzung des Materials konnen dabei 
selbstverstindlich eine groBe Rolle spielen, da ja die Liquorkoagulation kein 
gerade haufiges Vorkommnis darstellt. Immerhin hatten wir doch im Laufe der 
Jahre Gelégenheit, weit mehr derartige Falle persénlich zu untersuchen, als 
sich aus den Verdffentlichungen anderer Autoren ergibt. 


Es ware denkbar, daB die Falle von schwieliger Verwachsung zwischen 
Meningen und Riickenmark zu dem Bilde der unkomplizierten Liquorabriege- 
lung fithren kénnten, u. zw. in dem Stadium, wo die Entziindung, die das Primare 
vorstellte, abgeheilt und nur noch die rein mechanische Strung itbriggeblieben 
ist. Wir haben derartige Falle (mit Autopsie) niemals zu sehen bekommen. 


Wir kommen nun zu den unter diesen Verhaltnissen weitaus hautigsten 
Liquorbefunden, wo neben einer massiven Liquorkoagulation 
zwar eine deutliche Zellvermehrung zu finden ist, dieselbe aber in 
einem unzweifelhatten MiBverhAltnis zu der starken Koagulation oder, 
da wir dieselbe zahlenmafig nur schwer bestimmen kénnen, zu der starken 
Vermehrung gelésten Eiweifes (d. h. Gesamteiwei8—Fibrin) steht. Eine 
Zellzahlung gelingt im diesen Fallen nicht oder doch nur ganz ausnahms- 
weise und fallt dann auBerdem wenig exakt aus. Wir sind also im allgemeinen 
auf eine quantitative Schatzung des Zellgehaltes angewiesen. Diese ist 
unter den gegebenen Verhaltnissen so unsicher, da ma n den Befund: 
Koagulation ohne jede Zellvermehrung, stets sehr 
skeptisch betrachten muB. Ist namlich der Liquor erst einmal fest 
geronnen, so muB man das Gerinnsel mechanisch auspressen, um tiberhaupt 
Liquor zu gewinnen. Zentrifugiert man nun den so gewonnenen Liquor, so kann 
man bei dieser Untersuchung den Eindruck gewinnen, daB der Zellgehalt 
normal ist, trotzdem dann die Untersuchung des Fibringerinnsels, die sehr 
unzuverlassig ist, ergibt, daB alle Zellen in demselben eingeschlossen und 
reichlich vermehrt sind. Es ist also 4uBerste Vorsicht bei der Verwertung der- 
artiger Befunde am Platze; trotzdem lassen sich diese Falle von denen der 
zweiten Gruppe, wo die mechanische Abriegelung nur durch (progrediente) 
Meningitis bedingt ist (Odem) durch eine, wenn auch recht ungenaue, Zell- 
schatzung leicht und sicher unterscheiden. 
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Der cytologische Befund ist insofern auffallend, als wir in unseren 
Fallen, selbst bei den starksten Graden von Zellvermehrung, qualitativ im 
groBen ganzen immer das gleiche Zellbild fanden; es handelt sich sowohl bei 
den primaren, starken (Gruppe II), als auch bei den sekundaren, schwachen 
(Gruppe III) Meningitiden um eine Rundzellenvermehrung; wenn 
Sich tiberhaupt Granulocyten finden, so sind sie in geringer Prozentzahl zu 
finden. Weitgehende Schliisse aus dieser Beobachtung zu ziehen, liegt uns 
fern, da es dazu eines viel gréBeren Materials bediirfte, iiber das heute niemand 
verfiigt. Ob bei den ,,Umklammerungsmeningitiden“, wie wir sie der Kiirze 
wegen nennen wollen (Gruppe II), die Lues eine besondere Rolle spielt, wie 
es, abgesehen von unseren beiden (der Natur der Sache nach nicht absolut 
beweiskraftigen) Fallen auch sonstige in der Literatur niedergelegte Beobach- 
tungen wahrscheinlich machen kénnten, mu einer spateren Zeit zur Ent- 
scheidung iiberlassen bleiben; wir halten dies fiir sehr gut méglich. Es ist aber 
noch eine andere Erklarung méglich, warum sich bei Liquorkoagulation 
niemals Granulocyteneiter findet, oder anders ausgedriickt, diese Koagulation 
niemals bei den durch bekannte und im konkreten Falle nachweisbare Eiter- 
erreger hervorgerufenen Meningitiden zur Beobachtung kommt; wenigstens ist 
unter unserem Material kein deraratiger Fall zu verzeichnen. Diese Erklarung 
ist vielleicht sehr naheliegend, wenn wir die oben aufgestellte Frage umdrehen 
und die Erklarung in der Annahme suchen, da sich in Granulocyteneiter 
(Fibrinolyse u. s. w.) eine massive Koagulation ebensowenig bilden 
k ann, wie dies wahrscheinlich bei der ganz anderen Form des Fibringerinnsels 
im tuberkulésen Liquor der Fall ist. Wir verweisen hier nochmals auf das, 
was wir bei Besprechung der tuberkulésen Meningitis iiber die Verschieden- 
heiten der Fibrinausscheidung (Retraktion u. s. w.) bei der tuber- 
kulésen, der septischen Meningitis und bei der reinen Liquorabriegelung aus- 
gefiihrt haben. Ohne auf diese Verhaltnisse weiter einzugehen, betonen wir, 
da8 unter diesem Gesichtspunkt betrachtet, die Liquorkoagulation als Symptom 
in einer ganz anderen, weniger isoliert erscheinenden Beleuchtung auftritt. 

Wenn sich also der Liquorbefund der Gruppe II vorfindet, d. h. Koagu- 
lation bei hochgradiger Zellvermehrung, so lautet die Diagnose auf Menin- 
gitis (Liquorabriegelung durch ,,Umklammerungsmeningitis“), und es ist 
in diesen Fallen die Liquorkoagulation diagnostisch ein mehr nebensachlicher 
Befund, der héchstens insofern prognostisch eine Bedeutung hat, als er 
bei akuten Fallen auf die auBerordentliche Schwere des Falls hindeutet. Die 
Atiologische Differentialdiagnose der Meningitis mu8 dann mit allen Mitteln, 
besonders auch bakteriologischer Untersuchung, nach jeder Richtung versucht 
werden; die Liquor diagnose der Lues ist in solchen Fallen sehr erschwert, 
weil durch das starke Eindringen von Blutplasma die fiir Lues charakteristi- 
sche (endogene) EiweiBmischung verdeckt wird. 

In den Fallen der Gruppe II, wo eine bakteriologische Untersuchung 
ergebnislos ausfallt, geht die Liquordiagnostik meist nur so weit, daB sie nach- 
weist, daB die Liquorabriegelung primar durch eine Meningitis hervor- 
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gerufen wurde (vgl. dazu das iiber die Differentialdiagnose der Lues in diesen 
Fallen Gesagte). 

Diese Feststellung ist zum mindesten insofern von Bedeutung, als damit 
alle die Ursachen auszuschlieBen sind, die bekanntermaBen rein mechanisch 
ohne (starkere) Entziindung zur Liquorkoagulation fuhren konnen. 

Wir wollen nun noch kurz besprechen, welche Méglichkeiten bei dem der 
Gruppe III entsprechenden und am haufigsten zu beobachtenden Liquorbefund : 
MiBverhaltnis zwischen Koagulation und Zellver- 
mehrung in Frage kommen. 

In dieser Hinsicht erscheint es uns zuerst wichtig, nochmals darauf hin- 
zuweisen, daB die Beziehung der Liquorkoagulation zur Tumor- (Riickenmark 
und -haute) Diagnose selbst dann eine sehr lose ist, wenn sich das Syndrom 
(Gerinnung ohne parallele Zellvermehrung) findet. Alle extrameningealen, 
raumbeengenden, auch infektiése bzw. entziindliche Prozesse kénnen zu einem 
gleichen Symptomenkomplex fihren, und dies umsomehr, als auch bei Tumoren, 
die infolge ihres Sitzes zur Liquorkoagulation fihren, der negative Zellbefund 
niemals in reiner Ausbildung zu finden ist, sondern sich auch hier fast immer 
eine nachweisbare Lymphocytose findet. Bei Tumoren findet sich nun zuweilen, 
infolge der schon 6fter erwahnten wiederholten capillaren Blutungen, Blut- 
farbstoff, oder auch in geringer Menge intakte oder in Auflésung begriffene 
Erythrocyten. Aber auch dieser Befund kann nicht im Sinne einer Tumor- 
diagnose verwertet werden, da er auch bei einer Pachymeningitis haemorrhagica 
in ganz gleicher Weise zu stande kommen kann. 

Unter unseren Beobachtungen fiihrte am haufigsten tuberkulése Wirbel-: 
caries zur Liquorkoagulation mit auffallendem Mi®verhaltnis zwischen Zell- 
und EiweiSgehalt. 

Wenn wir nun zusammenzufassen versuchen, was den Fallen von Liquor- 
koagulation Atiologisch oder auch nur kausal als gemeinsames Moment zu 
grunde liegt, so kann man nicht mehr sagen, als daB es sich um Affek- 
tionen in der Héhe des Lumbal- oder Dorsalmarkes 
handelt, die zu einer Barrierebildung innerhalb des 
Li quorstrombettes fihren. Es gibt die mannigfaltigsten Zustande, 
die diese Stérung herbeifithren kénnen, und rein statistisch ist keine der bis- 
her bekanntgewordenen so haufig am Zustandekommen dieser Stérung be- 
teiligt, dab sich aus dem Symptom: Liquorkoagulation auch nur mit einiger 
Wahrscheinlichkeit ein SchluB auf das Bestehen einer bestimmten Erkrankung 
z. B. Tumor, ziehen lieBe. 
: een es bisher meist das Symptom der Liquorkoagulation fiir ein be- 

wertvo | le s Symptom und versuchte immer wieder, aus dem- 

Wie Chae aaa we ys abzuleiten. Dieser Irrtum 
CRU esti ec ee bait es sich um ein relativ seltenes 
ee San on oan ig ae un wieder in Kombination mit Tumor 
ae a tae esprochenen Verhaltnisse liefern einen besonders 
; an immer wieder versucht hat, ein Symptom auf 
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dem Wege der klinischen Empirie direkt in eine klinisch verwertbare Diagnose 
umzusetzen. Dieser Versuch mu8 und wird fast immer versagen bei einem 
ausgesprochen polyvalenten Symptom; hier ist der einzig gangbare 
Weg, aus einem Symptom die ihm adaquate Konklusion abzuleiten, 
die pathogenetische Erklarung des Symptoms. 

Wir brauchen nicht noch einmal darauf zuriickzukommen, was wir schon 
austihrlich besprachen, daB pathogenetisch das Symptom: Liquorkoagulation, 
von dem wir ja auszugehen haben, stets auf die Liquorstase als ver- 
ursachendes Moment bezogen werden mu8. Das durch bloRe Inspektion fest- 
zustellende Symptom: Liquorkoagulation ergibt demnach ohneweiters die 
Konklusion: Liquorstase. Diese Feststellung ist alles andere als eine 
kKlinisch brauchbare Diagnose, da eben die Liquorstase durch alle moglichen 
Ursachen bedingt sein kann. 

Wir méchten hier die Sachlage einmal von der entgegengesetzten Seite 
betrachten, als bisher meist itblich, und kommen dann sogar zu dem SchluB, 
daB die Liquorkoagulation (= Liquorstase) nicht nur kein wertvolles 
Symptom ist, trotz ihrer anscheinenden Seltenheit und Auffalligkeit und 
wegen ihrer mannigfaltigen Atiologie, sondern daB es sich hier um ein Zu- 
sammentreffen von Umstanden handelt, das sogar einen Ausbau der sym- 
ptomatischen Diagnose (Liquorstase) zu einer klinisch brauchbaren — ana- 
tomischen oder atiologischen — Diagnose meist unméglich macht. Dies kommt 
eben daher, daB infolge der durch die Liquorstase geschaffenen abnormen 
Druckverhaltnisse soviel Blutplasma in den Liquor iibertritt, daB dieser Faktor 
im Symptomenkomplex tiberwiegt und die sonstigen Liquorveranderungen ver- 
deckt, die uns eventuell einen differentialdiagnostischen Hinweis geben kénnten. 
Als Beispiel in dieser Beziehung verweisen wir nochmals auf die Liquorstase, 
wie sie z. B. bei einer ,,Umklammerungsmeningitis“ luetischer Atiologie zu 
stande kommen kann. Nehmen wir an, daB die luetische Meningitis an und 
fiir sich Liquorveranderungen gesetzt hat, die eine sichere Atiologische Dia- 
gnose ermédglichen wiirden, so ist diese Diagnose in den Fallen vollkommen 
unsicher, wo die luetische Meningitis zu einer Liquorstase mit reichlichem 
Plasmaiibertritt fiihrt. Die Wassermannsche Reaktion ist in diesem Falle fiir 
eine Organdiagnose unbrauchbar und auch die Goldreaktion kann keinen fur 
,» Liquorlues“ specifischen Ausfall ergeben. Das gleiche gilt fiir eine Um- 
klammerungsmeningitis auf tuberkuléser Basis. 

In solchen Fallen ist — gerade durch die Liquorstase — die Méglichkeit 
einer abgeschlossenen Diagnose abgeschnitten. Wir haben aber auferdem 
gezeigt, daB zwar keine Moglichkeit besteht, aus der Liquorstase direkt eine 
klinisch brauchbare Diagnose abzuleiten, daB aber der Hauptsache nach zwei 
Gruppen verschiedener Atiologie ihren Ausdruck in den bei Liquorstase fest- 
gestellten Liquorveranderungen finden kénnen. Nach dem _ objektiven 
Liquorbefund kann man unter Umstanden entscheiden, ob es sich um 
meningitische oder nichtmeningitische Liquorstase 
handelt und wird daraus wenigstens einen Anhaltspunkt fiir die ana- 
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tomische Lokalisation des krankhaiten Prozesses gewinnen: konnen. 
Die (vorwiegend bzw. primar) meningitische Liquorstase fiihrt bei akuten 
Prozessen zu einer ausgesprochenen Zellvermehrung (meist auch Zucker- 
verminderung), wahrend die nichtmeningitische, rein mechanische Liquor- 
stase ein Mifverhaltnis zwischen Eiwei®vermehrung und Zellbefund zeigt, 
haufig auch, wie im Falle der Tumoren, zu einer ausgesprochenen Zucker- 
vermehrung fiihrt. Wir wirden also aus der Untersuchung der cyto- 
logischen Verhaltnisse einen Hinweis auf den meningealen oder extra- 
meningealen Ursprung der Liquorstase gewinnen kénnen. Aber selbst dies 
trifft nur sehr bedingt zu, denn (abgesehen von der fast ausnahmslos vor- 
handenen, wenn auch geringfiigigen sekundaren Meningitis bei ,,rein mecha- 
nischer“ Liquorstase) ein cytologischer Befund ist nur dann bei meningitisch 
bedingter Liquorstase zu erwarten, wenn es sich um akute Prozesse handelt. 
Bei schleichend chronischen Prozessen, wie z. B. bei der Pachymeningitis 
hypertrophicans oder auch bei den bindegewebigen Verwachsungen 
zwischen dem Riickenmark und seinen Hauten, die als stationare Residuen 
einer eventuell abgelaufenen Meningitis bestehen und zur Liquor- 
stase fithren kénnen, wiirde man sicherlich irregehen, wenn man aus dem 
MiRverhaltnis zwischen Eiwei® und Zellbefund etwa auf eine extra- 
meningeale (das ware doch der einzig sichere SchluB, den dieser Be- 
fund itberhaupt zulassen kénnte) Lasion (z. B. Tumor, der ja bei diesen 
differentialdiagnostisch schwierigen Verhaltnissen immer im Vordergrund der 
diagnostischen Erwagungen steht) schlieSen wollte. 

Wir glaubten, auf diese Verhaltnisse mit besonderem Nachdruck hin- 
weisen zu miissen, um zu zeigen, wie wenig der exakten Liquordiagnostik mit 
der Feststellung eines so auffallenden und seltenen Symptoms, wie der Liquor- 
koagulation, geholfen ist, sondern man kann sagen, da wir in solchen Fallen 
meist vor eine besonders schwierige Aufgabe gestellt sind, da die Koagulation 
ein exquisit polyvalentes Symptom ist, das unangenehmerweise alle anderen 
Symptome, die differentialdiagnostisch bedeutsam werden konnten, vollstandig 
verdecken kann. 

Wir glauben sogar die Ausniitzung dieses Symptoms noch eher zu 
fordern, wenn wir einen den bisherigen Deutungsversuchen entgegengesetzten 
Weg einschlagen und festzustellen versuchen, welche Krankheitsbilder eigent- 
lich nicht zur Liquorstase zu fithren pflegen. Auf dies Moment wurden wir 
durch die Vergleichung der cytologischen Verhaltnisse hingewiesen. 
Unter unseren Fallen von Liquorkoagulation fanden sich Falle mit ganz 
exzesSiver Lymphocytose; wir weisen auf diesen Umstand des- 
fee eo ve Se Angaben in der Literatur nicht fanden, 
pe ee au ms ahem Fehlen einer Zellvermehrung oder 
Bee ea ee er EiweiBvermehrung hingewiesen. Diese 
ieee ca oF is es Rea aso kann nach unseren Beobach- 
Pe cic S puss fiir Liquorstase angesehen werden. Aber 

int uns nach unseren Beobachtungen und auch nach 
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den Mitteilungen in der Literatur, die allerdings in dieser Hinsicht mehr als 
sparlich sind, von Bedeutung, daB8 wir namlich Liquorkoagulation niemals 
bei starkerer Granulocytose fanden. 

Wir glauben, daB® dieser Punkt von erheblicher Bedeutung ist und auch 
in die Pathogenese einen Einblick gewahrt. Wenn wir an das erinnern, was 
wir uber die Fibringerinnung im Liquor bei Besprechung der tuber- 
kulésen Meningitis ausfithrten, so wiesen wir dort darauf hin, daB die A n- 
wesenheit von Fibrinogen im Liquor unter verschiedenen Verhalt- 
nissen zu ganz verschiedenen Erscheinungsformen fiihrt. Bei der Liq uor- 
hamorrhagie wird sich das in den Liquor iibergetretene Fibrinogen im 
Punktat eventuell deshalb tiberhaupt nicht nachweisen lassen, weil es in loco 
geronnen ist. Bei der tuberkulésen Meningitis fiihren bisher nicht naher be- 
kannte Faktoren zu einer starken Retraction des Fibringerinnsels, die 
zur Bildung des charakteristischen Fibrinschleiers fihrt. Bei der 
septischen Meningitis mit Granulocyteneiter kommt es fast nie zu _ einer 
distinkten Fibringerinnung infolge Fibrinolyse und vielleicht auch Verdauung 
durch die Leukocytertfermente. Zur massiven Liquorkoagulation kann es also 
bei reichlichem Fibrinogengehalt nur dann kommen, wenn entweder bei nicht- 
meningitischer Liquorstase keine Zellvermehrung vorhanden ist oder wenn es 
sich um Meningitis mit Lymphocytose handelt; auBerdem ist wohl auch von 
Bedeutung, daB es sich meist um circumscripte Meningitisformen 
handelt. Der Hinweis auf diese Verhaltnisse macht es vielleicht leichter ver- 
standlich, warum einerseits die Liquorkoagulation ein so seltenes Symptom 
ist und trotzdem durch die verschiedensten Ursachen bedingt sein kann. Der 
Versuch einer Unterscheidung meningealer und extrameningealer Ursache ist, 
wenn auch nicht immer durchfiihrbar, von ausschlaggebender Bedeutung. 
Hinsichtlich der Atiologie der primar meningitischen Liquorstase (Um- 
klammerungsmeningitis mit starker Lymphocytose) moéchten wir noch darauf 
hinweisen, daB zwar nach Sektionsbefunden anderer Autoren eine tuberkulése 
Atiologie ausnahmsweise in Frage zu kommen scheint (ein sicherer Fall von 
septischer Meningitis ist uns nicht bekannt), daB aber sowohl bei den akut 
foudroyanten als ganz besonders bei den chronischen (hypertrophischen und 
zu Verwachsungen fiihrenden) Formen die Lues, wie wir vermuten, als 
Atiologischer Faktor eine viel gréBere Rolle spielt als man bisher annahm. 
Wir betonten schon éfter die Schwierigkeit, diese Frage exakt zu entscheiden ; 
sie liegt darin, daB eine positive Wassermannsche Reaktion im Serum nur 
einen Hinweis auf die Moglichkeit, keinen Beweis der luetischen Atiologie der 
Liquorerkrankung geben kann und daf anderseits die Verhaltnisse bei Liquor- 
koagulation eine Organdiagnose mit den heute bekannten Methoden unmég- 


lich machen. 
c) Die Liquorvermehrung. 


Mit der Frage der Beziehung der Liquorvermehrung zur praktischen 
Liquordiagnostik wollen wir uns hier nur ganz kurz befassen. Wir wollen 
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dabei noch einmal nachdritcklich aut das hinweisen, was wir schon im Kapitel 
iiber die Technik der Lumbalpunktion begriindeten, daB namlich die Druck- 
messung, besonders in der heute fiblichen Ausfiihrung, keinen Anhalt da- 
fiir abgeben kann, ob etwa ein erhéhter Druck durch eine krankhafte Ver- 
mehrung der Liquormenge bedingt ist. 

Man muB zwei Arten moglicher Liquorvermehrung unterscheiden, die 
primare und die sekundare. Bei der primaren Vermehrung, die heute 
in der Liquorpathologie als recht unklarer Begriff der ,, Liquorkongestion“ 
noch eine groBe Rolle spielt, mu betont werden, daB zwar ihr Bestehen. 
theoretisch kaum bezweifelt werden kann, daB aber auf der anderen Seite ihr 
Nachweisin praxi uns unméglich erscheint. Wenn z. B. Eskuchen in 
seinen Reaktionsspektren eine Rubrik uber die Liquormenge fihrt, so 
erscheint uns dies irrefiihrend und ungerechtfertigt. Unter diesen Verhalt- 
nissen kann eine Liquorvermehrung bzw. -kongestion doch nur aus dem Be- 
fund einer Drucksteigerung errechnet sein, und diese SchluBfolgerung 
besteht nicht zu Recht. 

Fs kann kaum ein Zweifel bestehen, daB Entziindungen des Ventrikel- 
ependyms oder der Plexus chorioidei zu einer vermehrten Bildung von Liquor 
fihren kOnnen; die Entstehung des Hydrocephalus als Folge derartiger 
Entziindungen kann kaum auf andere Weise erklart werden. Nun ist aber auf 
folgende gesetzmaBige Kombination der Symptomen- 
komplexe zu achten; im akut entzindlichen Stadium muf8 eine 
Liquordrucksteigerung und wohl auch eine vermehrte Produktion von Liquor 
(hypothetisch) angenommen werden ”*. 

Es erscheint uns nun sehr wichtig, darauf hinzuweisen, daB es sich unter 
diesen Verhaltnissen niemals um die vermehrte Produktion normalen (nicht 
entziindlich veranderten) Liquors handelt und handeln kann. In der Liquor- 
diagnostik glaubt man heute meist noch, einfach daraus, daB man bei der 
itblichen Druckmessung einen hohen Wert gefunden hat, diagnostische 
Schliisse — etwa im Sinne einer Liquorkongestion u. s. w. — Ziehen zu 
kénnen, selbst wenn die chemische Untersuchung nachweist, daB es sich um 
einen normalen Liquor handelt. Gerade in diesem Sinne hat man dann 
auch versucht, der Druckmessung als einem besonders feinen Symptom einen 
ganz itbertriebenen Wert beizulegen. Diese Auffassung wird heute wohl immer 
mehr aufgegeben, sie ist auch unberechtigt, da es einerseits kaum vorstellbar 
ist, wie Drucksteigerungen durch vermehrte Produktion normalen (nicht ent- 
ziindlich veranderten) Liquors zu stande kommen sollen und weil anderseits der 


* Wir mdchten aber noch darauf hinweisen, daB es gar nicht so leicht fallt, zu er- 
klaren, wie selbst eine vermehrte Produktion zu Drucksteigerung fiihren soll. Wir wissen, 
welche verschiedenen Wege zum Abtransport von Liquor zur Veriiigung stehen, und dies 
um so leichter, wenn der Innendruck erhdht ware. Soll also eine vermehrte Liquor- 
produktion zur langerdauernden Drucksteigerung (Kongestion) fiihren, so mu auBerdem 
noch eine (meist wohl entziindlich bedingte) Stérung des Abtransportes auf den moglichen 
Kommunikationswegen nach auSen angenommen werden. 
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erhohte Druck durchaus nicht lediglich auf eine Vermehrung der Liquor- 
menge bezogen werden darf. 

Wie unsicher die Druckmessung in rein technischer Beziehung ist, 
brauchen wir hier nicht naher auszufiihren. Wir haben aber in der (doppel- 
Seitigen) Stauungspapille ein klinisches Symptom, das uns einen Hin- 
weis auf Drucksteigerung in der Schadelriickgratshéhle gibt. Wir wissen nun, 
da8 das Zustandekommen der Stauungspapille in den wenigsten Fallen auf 
eine vermehrte Produktion von Liquor (bzw. gestérten Abtransport) zu be- 
ziehen ist, sondern dafB sie ebensogut durch jede andere Verkleine- 
rung des Innenraums der Schadelrickgratshdohle bedingt 
sein kann. 

Es ist zweifellos, daB die Stauungspapille ein klinisch einwandfreieres 
Symptom dafiir darstellt, was wir unter anderen Verhaltnissen durch die 
Liquordruckmessung diagnostizieren mdchten. 

Jede Vermehrung des Inhalts der Schadelriickgratshéhle mu8 also zu 
einer Steigerung des Innendruckes fiihren. Das Symptom der Stauungspapille 
unterscheidet sich nun von dem der Liquordruckerhéhung lediglich in der 
Beziehung, daB das erstere nur durch anhaltende — d. h. in diesem 
Falle lediglich pathologische — Veranderungen, das letztere auch durch 
raschvorttbergehende Veranderungen des Innendruckes beeinfluBt wird. 

Von den pathologischen Zustanden, die durch Verkleinerung 
des Innenraums zur Stauungspapille (mit paralleler Liquordrucksteigerung) 
fihren kénnen, kommen neben der recht hypothetischen Liquorvermehrung 
hauptsachlich Raumbeengungen in Frage, die sich auferhalb des Liquors 
abspielen (Blutungen, Tumoren, Abscesse, Gummen u.s. w.). 

Die voriibergeéhenden Veranderungen des Liquordruckes — auch 
ohne jede Veranderung der Menge — kommen schon unter physiologischen 
Verhaltnissen durch Puls und Atmung zu stande, da beide auf den Inhalt 
der Schadelriickgratshéhle von EinfluB sind. Es kommen auf diese Weise so- 
gar ganz hochgradige Steigerungen des Liquordruckes zu stande. Bei Hunden 
kann man sich experimentell (Magendie) davon iiberzeugen, wie Druck 
auf den Bauch (durch venése Stauung in den grofen Venenplexus der 
Riickgratshéhle und dadurch hervorgebrachte Raumbeengung) hoch- 
gradige Steigerung des Liquordruckes hervorruft; dasselbe kommt bei an- 
gehaltenem Atem und Anspannung der Bauchpresse zu stande. Wir brauchen 
nicht weiter auf diese Verhaltnisse einzugehen; nach dem Angefiihrten kann 
kein Zweifel mehr bestehen, daB der Schlu8 auf Vermehrung der 
Liquormenge aus einer Drucksteigerung vollkommen unbe- 
rechtigt ist. Auch die Tatsache, da8 man eventuell erhebliche Liquormengen 
ablassen kann, bis der Druck normal wird, kann unseres Erachtens nicht im 
Sinne einer Liquorvermehrung verwertet werden. 

Die Annahme der primaren Liquorvermehrung durch Uberproduktion 
entzindlich veranderten Liquors ist zwar theoretisch berechtigt, 
ihre Diagnose im konkreten Fall aber unméglich. 
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Was nun die eingangs erwahnte sekundare Liquorvermehrung 
betrifft, so scheint ihre Diagnose nach unseren Beobachtungen zwar unter 
Umstanden méglich zu sein, sie ist aber praktisch kaum von Bedeutung. Eine 
sekundare, d. h. nicht oder nicht mehr entziindliche Liquorvermehrung kommt 
unter den Bedingungen zu stande, wo sich innerhalb der (normal grofen 
oder pathologisch vergréBerten) Schadelriickgratshohle gewissermaBen leere 
Raume gebildet haben, die sich nun automatisch mit der zu Gebote stehenden 
Fiillmasse der Liquorfliissigkeit auffiillen. Wir erwahnen nur das stationare 
(nach abgeklungener Entziindung) Endstadium des Hydrocephalus oder auch 
die senile Atrophie u. s. w. Hier ist im Gegensatz zu der andersartigen 
Pathogenese der primaren, entztindlichen Liquorvermehrung weder der Druck 
gesteigert, noch entziindliche EiweiB- und Zellveranderungen feststellbar. Im 
Gegenteil findet sich sogar nach unseren Beobachtungen eine — unseres 
Wissens bisher noch nicht beschriebene — nachweisbare Verminderung des 
gelésten GesamteiweiBes". 


Wir legen auf die Zuverlassigkeit dieser Feststellung aus Griinden, die 
mit der Liquorvermehrung selbst nichts zu tun haben, groBen Wert und be- 
tonen, daB wir in einer ganzen Reihe solcher Befunde nachtraglich erst auf 
Anfrage erfuhren, daB es sich um einen chronischen Hydrocephalus handelt. 


Vom Standpunkte der reinen Liquordiagnostik ist also die 
Liquorvermehrung nur zu erschlieBen aus dem Symptom der Verminde- 
rung des GesamteiweiBes. Diese ,,Diagnose“ ist natiirlich prak- 
tisch ziemlich wertlos und besagt nur, daB es sich um nichtentziindliche bzw. 
stationar gewordene Zustande handelt, d. h. also nicht um Liquor-,, Kon- 
gestion’ (mit MiBverhAltnis zwischen Liquormenge und verfiigbarem 
Raum: erhdhter Druck), sondern um sekundare Liquorvermehrung (Aus- 
fiillung leerer Raume ohne Druckerhédhung). 


* Diese Verminderung ist nur mit der von uns beschriebenen oder einer auf 
das HéchstmaB erreichbarer Exaktheit getriebenen GesamteiweiBbestimmung festzustellen. 
Die z. B. von Mestrezat angefiihrten Hypowerte halten wir lediglich fiir technische 
Fehler, die bei seiner unexakten Methode hinreichend verstandlich sind. Hypowerte finden 
sich nach unseren bisherigen Beobachtungen nur bei sekundarer Liquorvermehrung 
(Hydrocephalus u.s.w.). Die Feststellung dieser Tatsache scheint uns deshalb so aufer- 
ordentlich wichtig, weil wir immer wieder betonen miissen, daB der NormaleiweiB- 
gehalt des Liquors, dessen praktisch diagnostische Wichtigkeit gar nicht iiberschatzt 
werden kann, einen so konstanten Wert darstellt, wie innerhalb der technischen Fehler- 
grenzen eine Konstanz iiberhaupt erwartet werden kann. Wenn auch die Hypowerte fiir 
die praktische Liquordiagnose wenig Wert haben und es vielmehr auf die sichere Er- 
fassung auch der kleinsten Abweichungen von der Norm nach oben hin ankommt, so 
haben die Hypowerte mehr die Bedeutung, daB ihre Feststellbarkeit die beste Kritik der 
Methode der GesamteiweiSbestimmung abgibt. Nur eine solche Methode kann als aus- 
reichend fiir die Diagnose des Normalliquors betrachtet werden, die diese 
Hypowerte sicher erfaBt. Das leisteten die bisher bekannten Methoden keineswegs, zum 


mindesten wuBte man nicht, daB Werte um 0°15°%oo und darunter als durchaus patho- 
logisch anzusprechen sind. 
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Wir muBten die hier beriihrten Verhaltnisse klarzustellen versuchen, 
weniger um positive Ergebnisse bringen zu kénnen, als um den unberechtigten 
Anschauungen beziiglich der Bewertung des Symptoms: Druckerhéhung im 
Liquor entgegenzutreten. 

Eine Liquorvermehrung kann nicht aus einer Druck- 
erhéhung_ erschlossen werden. Die primare  Liquorvermehrung 
(Liquorkongestion) geht zwar, wenn sie existiert, zweifellos mit erhéhtem 
Druck einher, dies Symptom kann aber nicht umgekehrt zur Diagnose: Liquor- 
vermehrung verwendet werden, denn: erstens beweist eine gelegentlich der 
Lumbalpunktion in iiblicher Weise festgestellte Druckerhéhung keine kon- 
stante, pathologische Druckerhéhung, da sie voriibergehend 
durch physiologische Faktoren (vendse Stauung) bedingt sein kann. 
Zweitens beweist selbst eine konstante pathologische Druckerhéhung keine 
Liquorvermehrung, sondern — analog der Stauungspapille — nur 
eine Einengung des Fassungsraumes der Schadelrick 
gratshéhle, wie sie ebensogut und 6fter noch durch andere Faktoren 
hervorgerufen wird. AuBerdem ist die Annahme unrichtig, daB Druck- 
erhohung eventuell das einzige Symptom einer Kongestion sein kann, in 
diesem Stadium der primaren Liquorvermehrung finden sich stets entziind- 
liche Veranderungen des Liquors, haufig sogar in ganz erheblichem Grade. 
Wir kénnen also auch unter diesen Verhaltnissen die — leicht irrefithrende — 
Druckmessung entbehren, ohne im geringsten befiirchten zu miissen, da wir 
eine bestehende Liquorerkrankung iibersehen. 

Die sekundare Liquorvermehrung (e vacuo) geht ohne Druckerhéhung 
einher, mit normalem EiweiSgehalt oder Hypowerten. Die letzteren kénnen 
eventuell diese Diagnose erméglichen, was praktisch ohne erhebliche Be- 
deutung ist. 


Der Liquor bei endogenen Intoxikationen infolge von 
Stoffwechselst6rungen. 


Die meisten allgemeinen Intoxikationen beeinflussen in irgend einer Form 
die Liquorverhaltnisse, sei es, daB die Meningen irgendwie gereizt werden, 
oder auch, daB aus dem Blute Stoffe in den Liquor iibertreten, die das Central- 
nervensystem bei einer gewissen Konzentration direkt beeinflussen. 

Die meningealen Reizungen, wie sie z. B. im Laufe von Allgemein- 
infektionen (Typhus, Pneumonie u. s. w.) durch Intoxikation hervorgerufen 
werden, brauchen uns hier nicht weiter zu beschaftigen. Sie fiihren ebenso wie 
manche exogene, haufig chronische Intoxikationen (Alkohol, Blei u. s. w.) 
zu dem (Aatiologisch betrachtet) uncharakteristischen Syndrom der 
meningealen Reizung (Albumen: normal, Zucker: hyper, Chloride: 
hypo), bei starkeren Graden (vermutlich Odem der Meningen) kommt auch 
eine EiweiBvermehrung (hamatogen) hinzu. Diese meningealen Reizungen 
sind die Ursache, warum so auBerordentlich viele Erkrankungen zu Liquor- 
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veranderungen fiihren kénnen, die aber uncharakteristisch und deshalb durch 
reine Liquordiagnostik nicht erfaBbar sind. 

Eine gewisse Sonderstellung nehmen demgegeniiber diejenigen Intoxika- 
tionen ein, die einerseits durch Stoffwec hselstérungen bedingt 
sind und anderseits zum Auftreten von Koma fiihren konnen. Praktisch kommt 
die Liquordiagnostik fiir die Differentialdiagnose eines Koma 
wohl nur in seltenen Ausnahmefallen in Frage, und vielleicht auch nur dann, 
wenn alle anamnestischen Daten fehlen. Wir kénnen zwar die meisten Koma- 
formen (direkt oder per exclusionem) durch systematische Liquoruntersuchung 
diagnostizieren, es ist aber meist unnotig™. 

Uns interessieren hier vor allem die haufigen Komaformen bei Nieren- 
insuffizienz und Diabetes, und besonders scheint es uns not- 
wendig, die von Mestrezat angeschnittene und seitdem kaum mehr beachtete 
Frage zu erledigen, ob unter diesen Verhaltnissen die Liquoruntersuchung 
diagnostisch und vor allem prognostisch von Bedeutung sein 
kann. Wir haben uns seit Jahren, soweit es das bei dem geringen Interesse fur 
diese Fragen knappe Material erméglichte, eingehend mit dieser Frage be- 
schaftigt und méchten gleich das Resultat vorwegnehmen, das der Darstellung 
Mestrezats nicht entspricht: beim Coma uraemicum und diabeticum hat die 
Liquoruntersuchung diagnostisch — gegentiber der Blutuntersuchung — 
keinen besonderen Wert, ihr prognostischer Wert bringt ebenfalls gegen- 
iiber den Blutbefunden kaum etwas Neues: in beschranktem Mafe kommen 
dagegen spezielle therapeutische Indikationen in Frage. 

Wir wiesen schon im Kapitel iiber die Methodik der Liquoruntersuchung 
darauf hin, daB fiir die hier vorliegenden schwierigen Aufgaben nur die voll- 
kommensten Methoden brauchbar sind und da8 kaum eine der von Mestrezat 
vorgeschlagenen Methoden den Anforderungen geniigt, die wir heute stellen 
zu miissen glauben. Die von ihm verwendete Bestimmung des Harnstoffs 
(Brommethode) und des Zuckers ist so unzulanglich, daB es verstandlich 
erscheint, warum er immer wieder betont, daB die Untersuchung des Liquors 
bessere Resultate ergibt als die des Blutes. Das ist nun aber bei der heutigen 
Entwicklung der Methoden chemischer Blutuntersuchung durchaus nicht mehr 
der Fall. 

Die Verhaltnisse liegen bei den einzelnen Komaformen etwas verschieden 
und wir werden kurz, ohne ausfiithrliche Darstellung unseres Analysen- 
materials, nur auf die speziell interessierenden Punkte bei der Uramie, Coma 
diabeticum und Eklampsie eingehen. 

Auf die schematische Einteilung der Niereninsuffizienz mit vorzugsweiser 
Cl- und N-Retention brauchen wir nur soweit einzugehen, als wir betonen 
méchten, daB es meist nur gemischte Formen gibt und daB die 


, * Bei Alkoholvergiftung kann man den Alkohol im Liquor nachweisen, bei 
Diabetes: Zuckervermehrung, Aceton u.s.w., bei Uramie: Palnctoliverac Beane 
Eklampsie: Milchsdure, Leberkoma: Gallenfarbstoff, A poplexie: meist Blut, 
bei Epilepsie findet sich ein normaler Liquor mit leichter Zuckervermehrung. 
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Hyperchloramie, die klinisch mehr zu Odemen als zur eigentlichen Uramie 
fihrt, die einzige Ursache einer Cl-Vermehrung im Liquor darstellt. 
Da diese Cl-Vermehrung im Blut und Liquor parallel lauft, hat das Symptom 
fiir die Liquordiagnose keinen besonderen Wert. Fiir das Coma uraemicum 
kommt also hauptsachlich die N-Retention in Frage und speziell die von 
Harnstoff*. 

Nach unseren zahlreichen Untersuchungen ist die Harnstoffkonzentration 
im Liquor ausschlieBlich von der des Blutes abhangig. Dies ist auch deshalb 
theoretisch leicht verstandlich, weil der Harnstoff infolge seiner aufquellenden 
Eigenschaften eine der leichtest diffundierenden Substanzen ist, die wir tiber- 
haupt kennen. Die Prognose einer Harnstoffretention — sei es nun, daf es 
sich um die Prognose der Komabereitschaft oder quoad vitam handelt — ist 
bekanntlich nicht direkt von der zahlenmaBigen Hohe der Harnstoffretention 
abhangig; diese Bestimmung kann also im Liquor ebenso wie im Blute nur 
ganz ungefahr prognostische Anhaltspunkte geben. 

Nach Erledigung dieser Punkte kommen unseres Erachtens nur noch zwei 
weitere Fragen in Betracht: 

1. Gibt es eine Meningitis uraemica? 

2. Kann die Harnstoffanhaufung im Liquor therapeutische Indikationen 
abgeben ? 

Die,,Meningitis uraemica‘%, ais Begriff zuerst von Lépine (1908) 
aufgestellt, existiert, auch wenn die Harnstoffretention als atiologischer Faktor 
sich im konkreten Falle niemals mit Sicherheit beweisen lat. Die Moglichkeit 
einer Meningitis uraemica** scheint uns aus den Befunden abzuleiten, daB die 
Symptome einer Meningitis: Eiwei®zellvermehrung, erhdhte Permeabilitat, bei 
Harnstoffanhaufung im Liquor in einer gewissen Parallelitat zu der Hohe 
der letzteren stehen. Das ist so zu verstehen, daB man meningeale Symptome 
bei der N-Retention nur dann regelmaBig erwarten kann, wenn erstens eine 
gewisse Héhe erreicht ist und zweitens der Zustand in gewissem Sinne mehr 
chronisch entwickelt ist. 

Diese Meningitis uraemica mu man deshalb kennen, weil sie einerseits 
ein ernsteres Symptom darstellt, das natiirlich nur aus der Liquoruntersuchung 
erschlossen werden kann. Anderseits kénnte ihr Bestehen diagnostisch zu Irr- 
tiimern fiihren, wenn man glaubt, auBer der N-Retention noch eine Kom- 
bination mit einer anderen Meningealerkrankung an- 
nehmen zu miissen. Solche Kombinationen sind natitrlich méglich und 


* Von methodischer Seite ist dazu zu bemerken, daB man friiher meist die Harnstoft- 
bestimmung ausfiihrte, nur weil die dazu verwendete Brommethode so einfach ist. 
Diese Methode ist unzureichend und wurde gréBtenteils durch die Bestimmung des 
Rest-N ersetzt. Wir besitzen heute aber einfache und exakte Methoden der Harnstolt- 
bestimmung (Urease u.s.w.), die auch auf das Blut bequem anwendbar sind, und diese 
Methode ist, wenigstens theoretisch, der Rest-N-Bestimmung vorzuziehen. 

** Oder besser Meningitis infolge N-Retention, da es sich keineswegs ausnahmslos 
um ausgesprochene Ur Amie handelt. 
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auBerdem, wenn es sich nicht gerade um Lues handelt, kaum zu diagnosti- 
zieren. Man mu8 nur daran denken, daf allein eine starkere, chronische Harn- 
stoffretention solche meningeale Symptome produzieren kann*. . 

Um nun noch ganz kurz auf eventuelle therapeutische Indi- 
kationen einzugehen, die nicht nur fiir die Uramie, sondern auch fur 
andere Komaformen Bedeutung haben, wollen wir noch einmal auf die schon 
éfter erwahnte aufquellende Eigenschaftdes Harnstoffs eingehen. 

Der Harnstoff dringt so leicht in alle Zellen ein und bringt dieselben zur 
Quellung, daB man z. B. die meisten Bakterien (alle gramnegativen und die 
positiven Kokken) in geniigend starken Harnstoffkonzentrationen einfach auf- 
lésen kann. Ganze Organe, z. B. Gehirn, lassen sich in Harnstoff ,,auflésen“. 
Wir kommen nun zu folgenden wichtigen Tatsachen: Bringt man Hirn- 
stiickchen in Liquor von Uramischen mit maximalem 
Harnstofigehalt ein, so quellen sie darin nachweisbar 
auf. Wenn man intakte Gehirne in eine etwas héhere reine Harnstofflosung 
bringt, so ist diese Aufquellung ebenfalls leicht nachweisbar. Diese Auf- 
quellung ist durch lyotrop negative Salze, z. B. Magnesiumsulfat, aufzuheben. 

DaB eine Hirnquellung (mit ihren notwendigen Folgen: Druck- 
steigerung, Anamie u. s. w.) bei der Uramie (und ebensowohl bei anderen 
Komaformen) auftreten und daB und auf welche Weise sie zu BewuBftseins- 
stérungen fiihren kann, scheint uns durch die angefiihrten Versuche dem 
Verstandnis nahergeriickt. Ohne damit die Entstehung des Koma restlos er- 
klaren zu wollen, halten wir uns doch zu der Annahme berechtigt, daB bei 
seinem Zustandekommen zum mindesten die Aufquellung des Gehirns infolge 
der Harnstoffkonzentration im Liquor auch eine Rolle spielt oder doch 
wenigstens spielen kann. Diese Frage, die noch weiterer Klarung bediirfte, 
scheint uns deshalb therapeutisch von Bedeutung, weil wir wenigstens 
den schadlichen Faktor der Hirnquellung durch entgegengesetzte Mittel, z. B. 
Magnesiumsulfat, beeinflussen koénnten. Wir versuchten bisher diese Behand- 
lung nur in einem Falle und auch da ohne einwandfreien Erfolg. Man muB 


* Wir miissen hier noch nebenbei kurz auf einen theoretisch interessanten und 
wichtigen Punkt hinweisen, der auBerdem die Schwierigkeit so recht beleuchtet, einen 
Uberblick iiber diese komplizierten Verhiltnisse zu gewinnen. Die Feststellung einer 
erhohten Permeabilitat mit der funktionellen Methode kann sonst als menin- 
gitisches Symptom gedeutet werden, d. h. auch nur bei nichtluetischer 
Meningitis. Bei der Harnstoffretention gibt es nun zweifellos eine erhéhte 
Permeabilitat mit und ohne Meningitis. Der Harnstoff kann durch die 
starken Quellungen, die er hervorruft, selbst in geringeren Konzentrationen eine erhdhte 
Permeabilitat hervorrufen (Zucker: hyper, Chloride: hypo), auch Eiwei® kann durch so 
gequollene Membranen hindurchtreten. Dies ist aber keine Meningitis, die Zell- 
vermehrung fehlt. DaB man bei Harnstoffretention, auch bei chronischem Verlauf, eine 
richtige Meningitis mit Auftreten von Granulocyten annehmen muf, fiihrten wir Berens 
aus. Wir fiihrten dies Beispiel nur an, um immer wieder darauf hinzuweisen, welche ver- 
schiedene Bedeutung einem Symptom, hier der erhdhten Permeabilitat zukommen kann, 
und wie man bei seiner Verwertung so lange im Dunklen tappen muf, als man nicht alle 
pathogenetischen Faktoren erkannt hat, die dies Symptom hervorrufen kénnen. 
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sich dabei natiirlich immer vor Augen halten, daB wir das Grundleiden 
auf diesem Wege nicht beeinflussen und giinstigstenfalls hoffen kénnen, dem 
schwer erkrankten Organismus auf diese Weise durch zeitweise Ausschaltung 
eines sekundaren Faktors (Hirnquellung) tber die Zeit einer Krise hinweg- 
zuhelfen. Dieser Gesichtspunkt scheint uns auf andere Komaformen, bei denen 
wir mit Hirnquellung rechnen kénnen, auch anwendbar. Beim Coma dia- 
beticum scheint uns ein Punkt von Interesse, der bei der Uramie keine 
Rolle spielt. Die franzésischen Autoren vertreten die Ansicht, dafB keine 
strenge Proportionalitat besteht zwischen dem Gehalt des Liquors an Zucker 
und Acetessig — sowie Oxybuttersaure und dem Gehalte des Blutes. Der 
Ubertritt des Acetons, als einer fliichtigen Substanz, soll ebenso wie 
der des leicht diffundierenden Harnstoffs allein durch Diffusion geregelt sein, 
wahrend fiir die anderen erwahnten K6rper, speziell Zucker, der Plexus- 
sekretion eine aktive Rolle zufallt. Die Plexus sollen in normalem Zustande 
selbst bei bestehender Hyperglykamie den Zucker bis zu einem gewissen 
Grade zuriickhalten, und erst wenn infolge einer Allgemeinintoxikation 
(Acidose, Komabereitschaft) ein ,Bankerott der Plexus* auftritt, soll 
diese regulierende Tatigkeit versagen. Wenn dies der Fall ware, kame der 
Liquoruntersuchung fiir die Diagnose der Komabereitschaft eine bedeutsame 
Rolle zu. Ohne uns auch hier mit der ausfiihrlichen Darstellung von Analysen- 
material aufzuhalten, und ohne die Frage restlos klarstellen zu konnen, 
glauben wir doch behaupten zu kénnen, daB die Verhaltnisse nicht einfach 
so liegen kénnen, wie die franzésischen Autoren behaupten. Wenn man die 
modernen Methoden fiir die Bestimmung von Zucker, Aceton u.s.w. und der 
Acidose (Alkalireserve nach van Slyke) im Blute heranzieht, dann sieht man, 
daB erstens diese Methoden im Blute praktisch fiir das geniigen, was wir 
heute iiberhaupt diagnostizieren kénnen und daB bei guter Methodik einwand- 
freie und gesetzmaBige Unterschiede zwischen Blut und Liquor bisher nicht 
zu finden sind”. 

Fiir das Coma eclampticum miissen wir uns nach unseren geringen Er- 
fahrungen mit einem Hinweis begniigen. Nach den Untersuchungen von 
Lockemann wird darauf hingewiesen, daB sich bei Eklampsie eine auffallende 
Vermehrung von Milchsaure im Liquor findet. Wir konnten dies bei zwei 
Fallen mit einwandfreier Methode bestatigen. Es ist auch denkbar, daB diese 
Substanz ebenso wie die Acidose bei Diabetes oder der Harnstoff bei Uramie 
zu Hirnquellung und deren Folgen fiihrt, d. h. also am Zustandekommen des 
Koma ursachlich beteiligt ist. 

* Was speziell die quantitative Zuckerbestimmung im Blut und Liquor betrifit, so 
sind alle theoretischen Schliisse so lange unzuldssig, als die methodischen Fragen unklar 
sind. Die reduzierenden Substanzen in Blut und Liquor haben ganz sicher 
eine verschiedene Zusammensetzung und die quantitativen Beziehungen miissen in falschem 
Lichte erscheinen, solange man nur eine einzige, u. zw. fast ausnahmslos Reduktions- 
methode in Anwendung zieht. Auferdem ergibt sich aus der dem Harnstoff gegeniiber 
langsameren Diffusion des Zuckers die Folge, daB nur chronische Hyperglykamie — nicht 
die voriibergehende alimentare — den Liquorwert beeinfluBt. 
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Nach unseren eigenen Untersuchungen kann die Vermehrung der Milch- 
sure im Liquor nicht charakteristisch fiir Eklampsie sein, denn wir fanden 
sie im gleichen Mafe bei einem Falle von Koma bei akuter gelber 
Leberatrophie bei einem Manne, wo wir noch intra vitam eine Lumbal- 
punktion ausfiihren konnten. Diese eine Erfahrung legt die Erklarung nahe, 
daR die Milchsaure im Liquor bei Eklampsie aus der gleichen Quelle stammt 
wie bei der akuten gelben Leberatrophie. Bei der letzteren fithrt die Destruktion 
des Leberparenchyms zu einem reichlichen Auftreten von Milchsaure in Blut 
und Harn und man mu8 wohl annehmen, dai die Verhaltnisse bei der 
Eklampsie ganz gleich liegen. 


Erkrankungen mit uncharakteristischen, nicht diagnosti- 
zierbaren Liquorveranderungen. 


Wir haben schon 6fter darauf hingewiesen, daB es bisher in den Zu- 
sammenstellungen iiber Liquordiagnostik meist ublich war, analog der patho- 
logischen Anatomie samtliche Erkrankungen des Nervensystems und die dabei 
gefundenen Veranderungen aufzuzahlen. Dies. ist wertlose Symptomatologie 
und nicht Diagnostik. Es hat gar keinen Zweck, alle diese Erkrankungen aui- 
zuzahlen, denn wir haben gezeigt, wie z. B. die verschiedensten Allgemein- 
intoxikationen zu meningealen Reizungen und damit zu nachweisbaren Liquor- 
veranderungen fiihren kénnen. Atiologisch kénnen dieselben durch reine 
Liquordiagnostik nicht differenziert werden oder doch héchstens nach einer 
Richtung. Es handelt sich in allen diesen Fallen um hamatogene Eiweif- 
vermehrungen (der EiweiBgehalt mu8 erfahrungsgemaB die wahre Grenze 
bleiben, den normalen von entziindlich verandertem Liquor trennen) und 
weiter kann die Diagnose nicht gefiihrt werden. Aber auch dies kann von 
erheblicher Bedeutung sein, da wir mit dieser Feststellung die nicht 
luetische Natur erkennen und die Frage: Lues oder Nichtlues wird doch 
in der Liquordiagnostik immer die erste Stelle behalten. 

Nicht selten werden allerdings gerade in diesen Fallen die Veranderungen 
quantitativ so minimal sein, daB auch die Unterscheidung Lues- 
Nichtlues unméglich werden muB. In diesen Fallen wird dann die quanti- 
tativ bis zur ,Normalreaktion“ erweiterte Serodiagnose 
noch haufig im stande sein, diese wichtige Frage mit praktisch gentigender 


Sicherheit zu entscheiden, wenigstens hinsichtlich der wichtigsten Frage, der 
Therapie. 


A. 


Abfallstoffe, 
— Beseitigung (Reinigung) 
268, 209 
— Seuchenverbreitung durch 
225: 
Abmagerung, Kriegstyphus 
und 318, 319. 
Abscesse, Grippe 28. 
Abwehrfermente, Liquor- 
untersuchung auf 538, 539. 
Aconitdialysate bei Grippe 
72 


Acusticusneuritis nach 
Kriegstyphus 318, 319. 
AderlaB, Weilsche Krankheit 

202. 
Adrenalin, Grippepneumo- 
mie) 72: 
Adsorptionstherapie, 
Typhus abdominalis 332. 
Agglutinationsreaktion, 
Typhusschutzimpfung und 
SO, OZ 
Akropardsthesien nach 
Kriegstyphus 318. 
Albuminurie (s. a. Harn) 
bei Fiinftagefieber 379. 
Aldehyde, Desinfektion durch 
250. 
Alkalien, Desinfektion durch 
253: 


ewe Desinfektion durch 
256. 

Alkoholresistenz, vermin- 
derte in der Typhusrekon- 
valeszenz 321. 

Alkoholvergiftung, 
Liquoruntersuchung 682. 

Aluminium aceticum, Desin- 
fektion durch 253. 

Andmie, pernizidse, 
typhus und 325. 

Antiformin, Desinfektion 
durch 255. 

Antipyretica bei 

— Grippe 71. 

— Typhus abdominalis 331. 

Anzeigepflicht bei Seuchen 
2305215: 

Aphasie, Grippe und 25. 

Apoplexie, Liquorunter- 
suchung 682 


Kriegs- 
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Appendicitis posttyphosa 
(Kriegstyphus) 313, 414. 

Arsalyt bei Malaria 126. 

Arteriitis, posttyphése 
(Kriegstyphus) 312. 

Arteriosklerose, Kriegs- 

_ typhus und 292. 

Arzte, SchutzmaBnahmen 
gegen Ansteckung 246, 270, 
Da 

Athylalkohol, 

Pedunche256: 

Athylcuprein bei 
2H 


Desinfektion 
Malaria 


Atmung, Grippe und 20. 

Atzkalk, Desinfektion mit 254. 

Auge, 

— Grippe und 18, 24. 

— Kriegstyphus und 297, 325. 

— Weilsche Krankheit 189, 190. 

Austern, Seuchenverbreitung 
durch 222. 

Autoserotherapie, Grippe 
ills 


B. 


Bacillenausscheider 
yee -trager) 216, 242, 


Appendicitis posttyphosa 
und 3 

Gecente posttyphosa 
und 315, 316. 

Entkeimung 245, 246. 

Kriegstyphus 324. 

Paratyphus 334, 336, 339. 

Zahnearies (Typhus) und 
313 


Baderbehandlung (s. a. 
Hydrotherapie) bei Fleck- 
fieber 427. 

Bakteridmie, 

— Paratyphus und 339, 

— Typhus abdominalis und 

309, 310. 

Bakterien s. Seuchenverbrei- 
tung, Seuchenbekéampfung 
(Erreger). 

Balneotherapie (Baderbe- 
handlung), Grippe 70. 

Barbierstuben, Krankheits- 
iibertragung in, und deren 
Bekampfung le 


Benzoesaure, 
durch 258. 
Betalysol, Desinfektion durch 

258. 
Bilidses Typhoid 137. 
Bilirubinurie s. Harn. 


Desinfektion 


Blasenblutungen, Grippe 
und 23. 5 a 
Blausdure, Ungeziefervertil- 


gung durch 259, 263. 

Blitzkatarrh 12: 

Blut (und Blutbild), 

— Fleckfieber 415, 416. 

— Fiinftagefieber 379. 

— Grippe 21. 

— Kriegstyphus 324. 

— Liquor cerebrospinalis bei 
verandertem Blutchemis- 
mus 480. 

Malaria 107. 

Paratyphus A 343. 

Paratyphus abdominalis B 
342. 

Quintanaerreger im 372, 

Stoffaustausch zwischen 
Liquor cerebrospinalis 
und 467. 

Weilsche Krankheit 174, 
Ws 

Blutdruck, 

— Fleckfieber 400. 

— Grippe und 20. 

— Weilsche Krankheit 177. 

BlutgefaBe s. GefaBe. 

Blutkrankheiten (und Er- 

krankungen des blutbilden- 
den Apparats), posttyphése 
(Kriegstyphus) 324. 

Blutungen, 

— Grippe und 21, 41, 42. 

— Weilsche Krankheit 196, 

197. 
Boden, Seuchenverbreitung 
und 221. 
Bolustherapie bei Typhus 
abdominalis 332. 
Bradykardie bei Fleckfieber 
409, 410. 

Brandberg s. Roberts. 

Brom, Desiufektion durch 255. 

Bronchien, Grippe und 17, 

18, 38. 
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Bronchitis, 

— Fleckfieber 401. 

— Kriegstyphus und 296, 298, 
313 


— Paratyphus abdominalis B 
und 342. x 

Bronchopneumonle, 

— Fleckfieber 401. 

— Weilsche Krankheit 179. 

Brunnenbeaufsichtigung 
(-reinigung) zwecks Seu- 
chenbekampfung 269, 270. 


C. 


Campher s. Herzmittel. 
Campherd6l bei Grippe 72. 
Carboldesinfektion 256, 
Dalle 
Centralnervensystem, 
— Fleckfieber und 409, 410ff. 
— Paratyphus abdominalis B 
und 342. 
— Tumoren, Liquorunter- 
suchung 650. 
— Typhus abdominalis und 
297, 319. 
Cerebromalacie,  postty- 
phése (Kriegstyphus) 312. 
Chininbehandlung, 
— Malaria 117, 118ff., 120, 
Pi Wee 
— Weilsche Krankheit 203. 
Chlor (Chlorkalk), Desinfek- 
tion durch 255. 
Chloride, Liquorunter- 
suchung auf, und ihre Be- 
wertung 522 ff. 
Chlormetakresol, Desinfek- 
tion durch 258. 
Chloroform,  Desinfektion 
durch 255. 
Cholamie, Grippe und 41. 
Cholecystitis (-angitis), 
— Paratyphosa 343. 
— Posttyphdése (Kriegstyphus) 
207 314 S15. 
— Weilsche Krankheit und, 
Differentialdiagnose 190. 
Cholerabekaimpfung, ge- 
setzliche Bestimmungen 
285. 
Chorea minor, Kriegstyphus 
und 321. 
Claytonapparat zur Ratten- 
vertilgung 263. 
Cochlearisdegeneration, 
pe eles (Kriegstyphus) 


Collargol bei Grippe 72. 

Coma diabeticum (eclampti- 
cum, uraemicum), Liquor- 
untersuchung 450, 682, 
683, 685. 

Commotio cerebri, Lumbal- 
punktion bei 463, 
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Complement, Liquorunter- 
suchung auf 531. 

Conjunctivitis, Grippe und 
18. 

Cuprein bei Malaria 121. 

Curschmanns Toxintyphus 
nach Schutzimpfungen 301. 

Cyclonglas, Ungezieferver- 
tilgung durch 263. 

Cystitis, 

— Paratyphosa 339, 343. 

= Typhosa 297, 323, 324. 

Cytodiagnostik des Liquor 
cerebrospinalis 539. 


D. 


Dampfdesinfektion 251. 

Dampfdesinfektions- 
apparate 259. 

Darmblutung (perforation), 

— Kriegstyphus und 297. 

— — Behandlung 333, 

— Paratyphus A 343. 

— Paratyphus abdominalis B 

342 


Darmkanal, 

— Grippe und 23. 

— Malaria 106, 107. 

— Weilsche Krankheit 159. 

Darmkatarrhe, posttyphése 
(Kriegstyphus) 313. 

Dauerausscheider (s. a. 
Bacillenausscheider) 217. 

Desinfektion und Desinfek- 
tionsmittel 246. 

Abtotung der Keime 247, 
248. 

Aldehyde 256. 

Alkalien 253. 

Alkohole 256. 

Aluminium aceticum 
(essigsaure Tonerde) 253. 

Antiformin 255. 

Apparate 259. 

Athylalkohol 256. 

Atzkalk 254. 

Auswahl der Mittel 263. 

Benzoesaure 258. 

Betalysol 258. 


infektionsmittel fiir den 
praktischen Arzt 259. 
Blausdure (Ungezieferver- 
tilgung) 259, 263. 
Brom 255. 
Carbolsaure 256, 257. 
Chemische 252. 
Chlor (Chlorkalk) 255. 
Chlormetakresol 258. 
Chloroform 255. 
Cyclongas (Ungezieferver- 
tilgung) 203. . 
Dampfdesinfektion 251. 
Diphtherie 266. 
Entlausung 259, 262, 2066. 


Billige und wirksame Des- |. 


Desinfektion und Desinfek- 
tionsmittel, 

Entwicklungshemmung 
246, 247. 

Erdalkalien 253. 

Erfolge 267. 

Fawestol 258. 

Formaldehyd 256. 

Fortlaufende 263. 

Genickstarre 200. 

Grotan 258. 

Halogene und Halogen- 
derivate der Kohlen- 
wasserstoffe 255. 

Hitze 250. 

Jod (Jodtinktur) 255. 

— Jodoform 255. 

Kaliumpermanganat 255. 

Kohlenoxyd (Rattenvertil- 
gung) 259, 263. 

Kohlenwasserstoffe und 
ihre Halogenderivate 
25d: 

Kreoline 257. 

Kresole 256, 257. 

Kresotinkresol 258. 

Liquor Cresoli saponatus 
25h 

Lugolsche Lésung 255. 

Lysoform 256. 

Lysol 258. 

Metalle und Metallsalze 
Dep. 

Methodik 247. 

Naphthalin 258. 

Natriumhypochlorit 255. 

Oxydationsmittel 254. 

Ozon 254. 

Phenole 256, 258. 

Physikalische 250. 

Priifung von Desinfektions- 
mitteln 247. 

Ruhr 2606. 

Sagrotan 258. 

Sauren 254. 

Scharlach 266. 

Schweflige Saure (Unge- 
ziefervertilgung) 259, 263. 

Seifen 253, 254. 

Silbersalze 253. 

Sodalésungen 253. 

Solveol (Solutol) 258. 

Testmaterial und seine Zu- 
bereitung fiir Priifung 
von Desinfektionsmitteln 
248. 

Thymol 258. 

Typhus abdominalis 264, 
SYS 

Verwendung der Desinfek- 
tionsmittel 263. 

— Wasser, kochendes 251. 

— Wasserstoffsuperoxyd 254. | 

Desinfektionsanweisung 
wn 1907 und 1921) 263, 


Desinfektionsapparate 
259 


Detrusorlahmung bei 
Quintana 380. 

Diabetesinsipidus, Kriegs- 
typhus und 325. 

Diabetes mellitus, 

— Kriegstyphus und 325. 

— Liquoruntersuchung 

082, 685. 

Diat, 

— Grippe 70. 

- es abdominalis 329, 


450, 


= woe Krankheit 201. 

Diazoreaktion, 

— Fleckfieber 403, 415. 

— Kriegstyphus und 300, 302, 
304. 


— Paratyphus A 343. 
— Paratyphus abdominalis B 
342. 
Digitalis s. Herzmittel. 
Diphtherie, 
— Desinfektionsma8nahmen 
200. 
— Gesetzliche Bestimmungen 
zur Bekampfung von 282. 
Diphtherieserum bei 
Grippe 17, 79, 80. 
Disposition bei Infektions- 
krankheiten 227. 
Dunkelfeld, Liquorzellen- 
untersuchung im 539. 


E. 
Echinokokken des Central- 
nervensystems, Liquorver- 


anderungen 637. 
EiweiBquotient im Liquor 
cerebrospinalis 493, 494. 
— Diagnostische Bedeutung 
495. 
EiweiBuntersuchungen 
im Liquor cerebrospinalis 
(s. a. Liquoruntersuchung) 
401. 
Eklampsie, Liquorunter- 
suchung 682, 685. 
Bcc aes Grippe und 
25, 
Encephalitis lethargica 
25. 


Endokarditis, Grippe und 
il. 

Endothelien im Liquor cere- 
brospinalis 473, 474, 544. 

Entlausung 2066. 

Epilepsie, 

— Kriegstyphus und 321. 

— Liquoruntersuchung 682. 

Epileptiforme Anfalle bei 
Fleckfieber 413, 414. 

Erdalkalien, Desinfektion 
durch 253. 
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Erreger von Seuchen 
(s. a. Seuchenverbreitung, 
Seuchenbekampfung) 213, 
244. 

Erythrozyten (s. Blutbild) 
im Liquor cerebrospinalis 
540. 

Erythromelal gie nach 
Kriegstyphus 318. 

Esanophele (Chinin-Arsen- 
Eisen) bei Malaria 124. 

Eskuchen, Reaktionsspektren 
(Liquoruntersuchung) 485, 
557, 585, 586. 

Euchinin bei Malaria 122. 

Eucupin bei Grippepneu- 
monie 73. 

Explosivepidemien 229. 


F. 


Fawestol, Desinfektion durch 
258. 
Febris quintana (. a. Fiinf- 
tagefieber) 371. 
Fermente, Liquorunter- 
suchung auf 531. 
— Peptolytisches Ferment 535, 
627. 
Fettleibigkeit, Kriegstyphus 
und 292. 
Fibroblasten imLiquor cere- 
brospinalis 540, 544. 
Fischfleisch, Seuchen- 
verbreitung durch 223. 
Fleckfieber 385. 
— Anfangserscheinungen 400. 
Atiologie 389. 
Baderbehandlung 427. 
Behandlung 423. 
Blut 415, 416. 
Blutdruck 406. 
Bradykardie 409, 410. 
Bronchitis (Bronchopneu- 
monie) 401. 
Centrales Nervensystem 
409 ff. 
Circulationsapparat 401. 
Contracturen 413. 
Dauer der Krankheit 420. 
Diagnose 417. 
Diazoreaktion 403, 415. 
Entlausung 388, 393. 
Epidemiologie 385, 
Epileptiforme Anfalle 414. | 
Exanthem 401, 407,418,419. 
Fieberverlauf 403. 
Flexibilitas cerea 411. 
Funktionelle St6rungen des 
Nervensystems 412. 
Gangran (Nekrosen, Decu- 
bitus) 408, 409. 
GefaBveriinderungen an 
den Organen 395 ff. 
— Geschichtliches 385, 386. 
— Gesichtsausdruck 400. 


Kraus-Brugsch, Pathologie und Therapie. (XI) II, 3. 
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Pleckine bier: 

— Greisenalter 409. 

Harn 403, 415. 

Harnretention 413. 

Inkubationszeit 400. 

Katatonische Zustainde 411, 
412. 

Kleiderlaus und ihre Bio- 
logie 387. 

Koma 412. 

Kreislaufstérungen 405. 

Labyrintherkrankung 414. 

Lause als Krankheitstiber- 
trager 3806 ff. 

Leibeinziehung 401. 

Literatur 429. 

Meningitis 414. 

Milztumor 394, 401. 

Motorische Stérungen des 
Nervensystems 412. 

Muskulatur 399. 

Nervensystem 410 ff. 

Niere 395. 

— GefaBverinderungen 
399. 

Pardsthesien 414. 

Pathologische Anatomie 
394, 

Prognose 422. 

Prophylaxe 393. 

Proteinkérpertherapie 424, 
425. 

Psychische Stérungen 410. 

Puls 401, 407, 409. 

Rekonvaleszenz 422. 

Respirationsorgane 394,401. 

Rickettsia Provazecki 380. 

Roseolen 395. 

Schlingbeschwerden 414. 

Schutzanztige 394. 

Serologisches 416. 

~- Serumbehandlung 423, 424. 

Sphincterlahmung 413. 

- Sprachstérungen 412, 413. 

Sterblichkeit 423. 

Stuhl 415. 

Symptomatologie 400. 

Thrombosen 394. 

Tremor 413. 

Vaccinebehandlung 424. 

Verlauf 403, 420. 

Weil-Felixsche Reaktion 


416. 

— Zuckungen, tonisch-kloni- 
sche 413 

— Zunge 418. 


Pieigch, Seuchenverbreitung 
durch 22ie 
Fleischbeschau 270. 
Flexibilitas cerea bei Fleck- 
fieber 411. 
Fliegenvertilgung 271. 
eee ae, bei 
Weilscher Krankheit 202. 


| Form aldehyd, Desinfektion 


durch 2506. 
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Formaldehyddesinfek- 
tionsapparate 202. 
Formules chimiques Mestre- 

zats (Liquoruntersuchung) 
485, 557, 569. 
Froinsches Syndrom (. a. 
Liquorstase) 639, O51 y 
Friihgeburt (Fehlgeburt) bei 
Grippe 29, 30. 

Finftagefieber 371. 

Albuminurie 379. 

Atiologie 371. 

Aussehen der Kranken 
378. 

Behandlung 382. 

— Circulationsapparat 378. 

Detrusorlahmung 380. 

Diagnose 382. 

Erreger 371, 372. 

Fieberverlauf 376, 381. 

Formen der Krankheit 381. 

Inkubationszeit 371. 

Lause als Ubertriger der 
Krankheit 374, 370. 

Literatur 382. 

Milzschwellung 379. 

Muskelschmerzen 377. 

Nephritis (Nephrose) 379. 

Nervenschmerzen 378. 

Nervensystem 380. 

Pardsthesien 378. 

Paresen 378. 

Periostitische Prozesse an 
den Unterschenkeln 
(Réntgenuntersu- 
chung) 379, 380. 

Prodrome 370. 

Respirationsorgane 378. 

Roseolen 378. 

Schienbeinschmerzen 377, 


378. 
— Ursachen 379, 380. 
SchweiBe 378. 
Sphincterlahmung 380. 
Subjektive Beschwerden 

Se 
Symptomatologie 376. 
Ubertragungsversuche 372. 
Vasomotorenstorungen 378. 
— Verlauf 382. 
Fiirsorgestellen fiir Tuber- 
kuldse 287. 


G. 


Gallenblasenerkran- 
kungen, posttyphdse 
(Kriegstyphus) 314, 315. 

Gallenfarbstoff, Liquor- 
gelbfarbung bei Gegenwart 
von 489. 

Gangran, 

— Grippe und 29. 

-— Ses (Kriegstyphus) 


—-— Symmetrische 318. 
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| Gastroenteritis paratyphosa 
334, 336, 339, 342. 

Geburt s. Schwangerschaft. 

GefaBe, 

— Fleckfieber und 395ff. 

— Grippe und 40. 

GefaBerkrankungen, post- 
typhose (Kriegstyphus) 312. 

Gehirn s. Hirn. 

Geistesstorungen, 
typhus und 320. 

Gelbfarbung des Liquor 
cerebrospinalis 488, 643, 


Kriegs- 


645, 657, 058. 

Gelbfieber und Weilsche 
Krankheit, Differentialdia- 
enose 190. 


Gelenkerkrankungen, 
Grippe und 29. 
Gemiise, Seuchenverbreitung 
durch 221. 
Genickstarre, 
— DesinfektionsmaBnahmen 
200. 
— Gesetzliche Bestimmungen 
zur Bekampfung der 283. 
Genitalien, weibliche, bei 
Grippe 29. 
Geruchsstorungen, post- 
typhose (Kriegstyphus) 319. 
Geschlechtskrankheiten, 
— Gesetzliche Bestimmungen 
zur Bekampfung von 284. 
— Posttyphése (Kriegstyphus) 
323% 
Geschmacksstéorungen, 
post ypeee (Kriegstyphus) 


Globulin -Albuminverhaltnis 
im Liquor cerebrospinalis 
493, 494. 
— Diagnostische Bedeutung 
495. 
Glomerulonephritis, post- 
typhése (Kriegstyphus) 323. 
Glykosurie, posttyphése 
(Kriegstyphus) 325. 
Goldsolreaktion Langes 
(Liquoruntersuchung) 500. 
Bedeutung der positiven 
Reaktion 510. 
Meningitis tuberculosa 615. 
Paralyse und 532ff. 
Sklerose, multiple und 609 ff. 
Spezifitat 610. 
Theorie der 514. 
Wassermannreaktion und 
519. 
Granulocyten im Liquor 
cerebrospinalis 541. 
— Liquorstase und 673, 677. 
Granulose, gesetzliche Be- 
stimmungen zur Be- 
kampfung der 283, 284. 
Ore ea Fleckfieber im 


mit besonderer Be- 
riicksichtigung der 
Weltepidemie (im 
Jahre 1918) 1. 
Abscesse bei 28. 
Aconitdialysate bei 72. 
Allgemeinbehandlung 70. 
Antikérperbildung 51, 52. 
Antipyretica 71. 
Anzeigepflicht 65, 67. 
Aphasie 25. 

Atiologie 43. 

Atmung 20. 
Augenerkrankungen 

(-schmerzen) 18, 24. 

Autoserotherapie 77. 
Balneotherapie (Bader) 70. 
Behandlung 69. 

— Chirurgische 75. 
BekampfungsmaBnahmen, 
gesetzliche 65. 

Blitzkatarrh 12. 
Blutbild 21. 
Blutdruck 20. 
Blutungen 21, 41, 42. 
Bronchien 17, 18, 38. 
Campher6l bei 72. 
Cerebrale Form 13. 
Cholaemia septica 41. 
Conjunctivitis 18. 
Diagnose 33. 
Diat 70. 
Diphtherie und 17. 
Diphtherieserum 79, 80. 
Diplokokken- und sonstige 
Befunde 49, 50. 
Druckschmerzen (-punkte) 
bel) 25: 
Einteilung (Formen) 13. 
Empyem der Pleura 19. 
— Behandlung 75. 
Encephalitis bei 25, 41. 
— Vuzininjektionen 75. 
Encephalitis lethargica 25ff. 
Epidemiologie 1. 
Epidemiologische Betrach- 
tungen 10. 
Fieberkurve 15. 
Friihgeburt (Fehlgeburt) 
bei 29, 30. 
Gangran bei 29. 
Gastrointestinale Form 13. 
GefaBe 40. 
Gelenkkomplikationen 29. 
Genitalien, weibliche 29. 
Geographischer Verlauf 2. 
Guajakol bei 72. 
Haarerkrankungen 31. 
Hamoptoé 20, 
jalan YY) 23. 
Hauterscheinungen 15. 
Herz 20, 21, 40. 
Herzbeutel 40. 
Herzmittel 71. 
Hirn 41. 
Hydrotherapie 70. 


Grippe 


Grippe mit besonderer Be- 
riicksichtigung der 
Weltepidemie (im 
Jahre 1918), 

Ikterus 23. 

Immunitat bei 60. 

‘Jodkali 71. 

Kakodylnatrium 72. 

Kalomel bei 72. 

Katarrhalische Form 13. 

Kehlkopf 17, 37, 38. 

— Behandlung 76. 

Kindesalter 12, 32. 

Klinik 12. 

Kolloidmetalle bei 72. 

Komplikationen 23. 

— Chirurgische 28, 

Kraftige Personen, beson- 
dere Gefahrdung und 
erhohte Mortalitat 11. 

Krankenpflege 70. 

Kreislauforgane 20, 

Leber 23, 40. 

Literatur 81. 

JEpphindal nee Alvi, IN Sh, Sth 

— Behandlung 76. 


Luftwege, obere 16, 37, 42. 
Lunge 18, 38, 39, 42. 
Lungenddem 42. 


Magendarmkanal 23. 

Mastitis 29. 

Mediastinalprozesse 
physem, Phlegmone) 
28. 


Meningen 41. 

Menorrhagien (Metror- 
rhagien) 29. 

Milz und 23, 40. 

Mittelohrerkrankungen 24. 

— Behandlung 76. 


denen Landern 3. 
Muskulatur 42. 
Jagelerkrankungen 31. 


Se 
— Behandlung 76. 
Nasenbluten 23. 
Nebennieren 40, 41. 
Nervensystem 24. 
Nervose Form 13. 
Neugeborene 30. 
Neuritis 25. 
Nieren (-becken) 22, 40. 
Notkrankenstuben 66. 
Orchitis bei 29. 
Oesophagus 38. 
Paranephritis 28. 
Parotitis 29. 
Pathologische Anatomie 36. 
Peritonitis 40. 
— Pestserum bei 80. 


— Geschwiirsprozesse 28. | 


Lymphadenitis, hamorrha- | 
gisch-nekrotisierende | 
29 


(Em- | 


Mortalitat in den verschie- | 


N 
Nase und Nebenhohlen 16, | 
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Grippe mit besonderer Be- 
riicksichtigung der 
Weltepidemie (im 
Jahre 1918), 

Pfeifferbacillus (s, a. diesen) 
43, 

Pirquetreaktion (Tuber- 
kulinreaktion) 35, 36. 

Pleuritis 19, 39. 

— Pneumokokkenserum 78. 

Pneumonische Form (s. a. 
Grippepneumonie) 14, 
18. 


Polyneuritis 25. 
Prognose 34. 

Prophylaxe 62. 
Pseudomembranen in den 
Luftwegen 37. 
Psychische Stérungen 27. 

Puls 20. 

Rachen 16, 37. 
Recurrenslahmungen 18. 
Rekonvaleszentenserum 76. 
Resorcin bei 72. 
Rheumatoide Form 13. 
Riickenmark 41. 

Ruhr und 306. 
Schulinfektionen und deren 
Bekampfung 60. 

Schutzimpfungen 67. 


— Schwangerschaft (Geburt, 
Wochenbett) und 29, 
30, 64. 


Senfpackungen (-bader) 70. 

Serumbehandlung 76. 

Streptokokken-und sonstige 

Befunde 49, 50. 

Streptokokkenserum bei 78, 
79 


Streptomycosis oralis  fe- 
brilis 17. 
Strychninum nitricum 72. 
Sublimatinjektionen 72. 
Thrombosen 29, 42. 
Thymus 42. 
Tiererkrankungen 12. 
Todesursachen (besonders 
in fulminanten Fallen) 
42, 43. 
Tonsillen 17. 
Toxinwirkungen 42. 
Toxische (typhése) Form 13. 
Tuberkulose und 34. 
Typhus und 36. 
Ubertragung 10. 
Ultraviolettbehandlung 70. 
Vaccinationsbehandlung 
und Vaccinen 67, 76, 
80. 
Vasomotorenlahmung 20, 
Pale 
— Verlauf  (zeitlicher) 
Epidemie 10. 
— Verlaufsverschiedenheiten 
und Charakter der 
Epidemie 36, 


der 
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Grippe mit besonderer Be- 
riicksichtigung der 
Weltepidemie (im 
Jahre 1918), 

Virulenzsteigerung 10. 

Virus, filtrierbares, bei 55. 

— Ziichtungs- und Uber- 
tragungsversuche 56. 

Virus, komplexes, bei 53. 

Vuzininjektionen bei Kom- 
plikationen 75. 

— Zahnfleischerkrankung 17. 

— Zunge 17. 

Grippepneumonie 14, 18. 

— Adrenalin bei 72. 

Collargol (Elektrargol) 72. 

Eucupin 73. 

Milchinjektionen (Aolan) 74. 

Neosalvarsan 74. 

Optochin 73. 

Resorcininjektion 72. 

Ruhr und 36. 

— Serumbehandlung 78. 

ee Desinfektion durch 
8 


| Gruber-Widalsche Reaktion, 


Typhusschutzimpfung und 
301. 


Guajacol bei Grippe 72. 


H. 


Haarausfall, 

— Kriegstyphus und 318. 

— Weilsche Krankheit 154. 

Haarerkrankungen, Grippe 
und 31. 

Halogene und Halogen- 
derivate der Kohlenwasser- 
stoffe, Desinfektion durch 
PISS. 

Halslymphdritisen, Weil- 
sche Krankheit 199. 

Hamaturie, Grippe und 23. 


Hamoglobin,  Liquorgelb- 
farbung bei Gegenwart 
von 489, 490. 

Hamoglobinurie, Para- 


typhus abdominalis B und 
342. 

Hamolysin, Liquorunter- 
suchung auf 531. 

Hamoptoé, Grippe und 20. 

Hamosiderin, Malaria 109. 

Harn, 

— Fleckfieber 415. 

ST Onppe tude 22 a3. 

— Quintanaerreger im 372. 

— Weilsche Krankheit 1068, 

169, 170, 181. 

Harnapparat, posttyphése 
Erkrankungen 323. 

Harndesinfektion, Typhus 
abdominalis 327. 

Harnretention bei Fleck- 
fieber 413. 


44* 


692 


Harnstoff, Liquoruntersu- 
chung auf 682, 683, 684. 
Haut, 
— Grippe und 15. 
— Weilsche Krankheit 
155, 167, 168, 200. 
Hautpflege, Weilsche Krank- 
heit 201. 
Heilstatten fiir Tuberkulése 
288. 
Herpes labialis, 
— Kriegstyphus und 290. 
— Paratyphus A 343. 
— Paratyphus abdominalis B 
341. 
— Weilsche Krankheit und 
102. 
Herz, 
— Grippe und 20, 21, 40. 
— Weilsche Krankheit 170. 
Herzbeutel, Grippe und 40. 
Herzkrankheiten, postty- 
phdse (Kriegstyphus) 312. 
Herzmittel, 
— Grippe und 71. 
— Weilsche Krankheit 203. 
Hirn, 
— Fleckfieber, GefaSverande- 
rungen 396. 
— Grippe und 41. 
— Malaria 110. 
Hitze, Desinfektion durch 250. 
Hungersnot, Seuchenver- 
breitung und 229, 234. 
Hydrochinidin bei Malaria 
120. 
Hydrocuprein bei Malaria 
121 


154, 


Hydrotherapie, 

— Fleckfieber 427. 

— Grippe 70. 

— Typhus abdominalis 330. 

Hyperidrosis nach Kriegs- 
typhus 318. 


Ikawafieber (s. a. Fiinftage- 
fieber) 371. 
Ikterus, 
— Grippe und 23. 
— Infektidser (s. a. Weilsche 
Krankheit) 137, 162, 194. 
— Katarrhalischer, und Weil- 
sche Krankheit, Differen- 
tialdiagnose 189. 
— Kriegstyphus und 297, 314. 
Immunserumbehandlung 
bei Typhus abdominalis 332. 
parle sete (8. April 1874) 


Infektionskrankheiten 
(s. a. Seuchen-), 

— Bedeutung der 211. 

— Krankenkassen (dkonomi- 
sche Schdden) und 212, 


| Quelle der Infektion 214. 
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Infektionskrankheiten 
(s. a. Seuchen-), 
— Mortalitaét in verschiedenen 
Zeiten und Epidemien 
| le 
__ Okonomische Schaden 212. 


Insekten, Seuchenverbreitung 
durch 225. 

Insektenvertilgung, Seu- 
chenbekampfung und 271. 

Insipin bei Malaria 125. 

Intoxikationen, endogene 
infolge von Stoffwechsel- 
storungen, Liquorunter- 
suchung 681. 

Iritis (Iridocyclitis) s. Auge. 


if 


Jahreszeiten, Seuchen- 
verbreitung und 232. 

Jod (Jodtinktur), Desinfektion 
durch 255. 

Jodkali bei Grippe 71. 

Jodoform, Desinfektion 
durch 255. 


K. 
KakodylnatriumbeiGrippe | 
12 | 


Kaliumpermanganat, Des-| 
infektion durch 255. 

Kalomelbehandlung, 

== Gripper. 

— Typhus abdominalis 329. 

Kaniilen und ihre Vorberei- 
tung fiir die Lumbalpunk- 
tion 450ff. 

Kartoffelsalat, Seuchenver- 
breitung durch 221. | 

Katatonische Zustande bei | 
Fleckfieber 411, 412. | 

Kehlkopf, Grippe 17, 37, 38. 

Kehlkopfgeschwire, 
Kriegstyphus und 2906. 

Kehlkopftuberkulose, ge- 
setzliche Bestimmungen zur | 
Bekampfung der 283. 

Kieferosteomyelitis (-ne- 
krose), posttyphdse (Kriegs- | 
typhus) 313. | 

Kindbettfieber, gesetzliche 
Bestimmungen zur Be- 
kémpfung von 281. 

Kindesalter, 

— Grippe im 32. 

— Malaria 107. 

Kleiderlause, 

— Biologie der 387. 

— Entlausung 388, 393. 

— Fleckfieberitbertragung 

durch 3806 ff. 


— Rickettsia Provazecki und 


389, 390. 


Knochenerkrankungen, 
posttyphdése (Kriegstyphus) 
Bie 

Kochsalzinfusionen, 
Weilsche Krankheit 202. 

Kohlenoxyd, — Rattenvertil- 
gung durch 259, 2063. 

Kohlenwasserstoffe und 
ihre Halogenderivate, Des- 
infektion durch 255. 

Kollapszustande, Weilsche 
Krankheit 178. 

Kolloidmetalle bei Grippe 
72 


Komaformen, Liquorunter- 
suchung bei 682. 

Kommunikationssym- 
ptome in der Liquordia- 
gnostik 439, 527. 

Kompressionssyndrom 
Nonnes (Liquorstase) 662. 

Kontaktepidemien 229. 

Kontaktinfektion 218. 

Konventionen, internatio- 
nale, zur Seuchenbekamp- 
fung 288. 

Kornerkrankheit, gesetz- 
liche Bestimmungen zur 
Bekampfung der 283, 284. 

Korsakoftfsche Psychose im 
Anschlu8 an Kriegstyphus 
320. 

Krankenkassen, Infektions- 
krankheiten (6konomische 
Schaden) 212. 

Krankenpfleger, Schutz- 
maBnahmen gegen An- 
steckung 246, 270, 271. 

Kreislaufsorgane, 

— Fleckfieber 401, 405. 

— Fiinftagefieber 378. 

— Grippe und 20. 

— Weilsche Krankheit 176. 

Kreoline, Desinfektion durch 
Dole 

Kresole, Desinfektion durch 
250. 

Kresotinkresol, 
tion durch 258. 


Desinfek- 


L. 


Labyrintherkrankungen, 
Fleckfieber 414. 

Lange, C., Goldsolreaktion 
im Liquor (s. a. Goldsol- 
reaktion) 500. 

Larynx- s. Kehlkopf. 

Larynxtyphus 290. 

Lause (s. a. Kleiderlaus), 

— Entlausung 388, 399. 

— Fleckfieberiibertragung 386. 

— Fiinftagefiebertibertragung 

durch 374, 370. 

Lausevertilgung, Mittel zur 

259, 262, 2606. 


IL@ieie. 

— Grippe und 23, 40. 

— Kriegstyphus und 297, 314, | 
315 


-— Weilsche Krankheit und 
154, 163, 195. 
Leberatrophie, akute gelbe, | 
— Liquoruntersuchung 680. 
— Weilsche Krankheit und, 
Differentialdiagnose 190. | 
Leberkoma, Liquorunter- 
suchung 682, 686. 
Lebersyphilis, Weilsche 
Krankheit und, Differential- | 
diagnose 190. | 
Leichen, Seuchenverbreitung 
durch 225, | 
Leichenschau 284. 
Lepra, Absonderung und Be- | 
obachtung 244. | 
Leukamie, Kriegstyphus und 
B25; | 
Leukocyten (s. a. Blutbild, 
Leukocytose, Leukopenie) 
im Liquor cerebrospinalis 
540ff. 
Leukocytose, 
— Fiinftagefieber 379. 
— Kriegstyphus 302, 324, 325. 
— Paratyphus abdominalis B 
342. 
— Typhusschutzimpfung 301. 
Leukopenie, 
— Kriegstyphus 302, 324, 325. 
— Paratyphus A 343. 
— Paratyphus abdominalis B 
342. 
— Typhusschutzimpfung und 
301, 302. 
Lipafieber (s. a. Fiinftage- 
fieber) 371. 
Liquor cerebrospinalis, 
— Autolyse der Rundzellen 
474. 
Blutveranderungen und 


Circulationstheorie 468, 
470. 

Cytolyse der Rundzellen 
474 


Diagnostik (s. a. Liquor- 
untersuchung) 484. 

Dialysattheorie Mestrezats 
471 


Dialyse und ihre Gesetze 
beim Stoffaustausch 
zwischen Blut und 
L. unter normalen und 
pathologischen _ Be- 
dingungen 470 ff. 

EiweiBherkunft im 472. 

Endothelmauserung 473, 
474 


Entstehung (Bildung, Neu- 
bildung) des 467, 470, 
472, 474. 
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Liquor cerebrospinalis, 

— Erkrankungen des Liquor 
und ihre spezielle 
Diagnostik (s. a. Li- 
quoruntersuchung) 
566 ff. 

Funktion (Zweck) 467. 

Gelbfarbung 488, 643, 645, 
657, 658. 

Koagulation (s. a. Liquor- 
stase) 656. 

Lymphocyten und ihre Her 
kunft 473. 

Normaler 467. 

EU sete Physiologie 

7 


Pathologische Veranderun- 
gen (s. a. Liquorunter- 
suchung) 480 ff. 

- Permeabilitatsverhaltnisse, 
normale und _ patho- 
logische (s. a. Menin- 
gendurchlassigkeit) 
470 ff., 479, 480. 

— Priifung, funktionelle 


Plexus chorioidei und ihre 
Funktion 470, 474, 475. 
Pulsation(Pendelbewegung) 
468, 469, 667. 
Rundzellen im 541 ff., 546. 
— Austritt aus dem Liquor 
ATA. 
— Herkunft 472, 473. 
Sekrettheorie 471. 
Stase des Liquor (s. a. Li- 
quorstase) 656. 
Stoffaustausch zwischen 
Blut und 467. 
Untersuchung (s. a. Liquor- 
untersuchung) 484. 
Venenplexus und ihre Funk- 
tion 469, 667. 
Vermehrung des 667. 
Zusammensetzung 469, 470, 
471, 474. 

Zweck (Funktion) 467. 
Liquor Cresoli saponatus, 
Desinfektion durch 257. 

Liquorbefunde s. Liquor 
cerebrospinalis, Liquor- 
untersuchung. 

Liquorblutung 637. 

— Akzidentelle (artefizielle) 

451, 638. 
— — Gang der Untersuchung 


564. 

Cytolyse bei 643, 644. 

Dialyse bei Elimination des 
Blutes 642. 

Differentialdiagnose zwi- 
schen akzidenteller 
und essentieller Blu- 
tung 649. 

— Gang der Untersuchung 
504. 
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Liquorblutung, 
— Druckfiltration bei Fort- 
schaffung des Blutes 
041. 
EiweiBabbau 645. 
Elimination des ergossenen 
Blutes 640 ff. 
Essentielle 638. 
Farbungen des Liquor(Gelb- 
farbung) 643, 645, 640. 
Frische und altere Blutungen 
643, 650. 
Gerinnungsfahigkeit punk- 
tierten Blutes 648. 
Hamoglobin und sein Ab- 
bau 044. 
Hamolyse bei 643, 647. 
Klinisches 646. 
Meningitische Faktoren 640. 
Permeabilitatsverhaltnisse 
(-st6rungen) 638. 
Phagocytose beim Abtrans- 
port des Ergusses 647. 
Tumorblutung 650. 
Untersuchungsmaterial und 
seine Beschaffenheit 
650. 
— Verlauf der Blutung und 
Blutelimination 643. 
Zuckerbestimmung bei 647, 
648. 
Liquordiagnostik (s. a. 
Liquoruntersuchung) 495. 
Liquorerkrankungen und 
ihre spezielle Diagnose (s. 
Liquoruntersuchung so- 
wie die einzelnen Er- 
krankungen: Syphilis, 
. Tuberkulose etc.) 566. 
— Uberblick iiber die 567. 
Liquorkoagulation (S. a. 
Liquorstase) 656. 
Liquorstase (Liquorkoagu- 
lation) 650. 
Abriegeln des unteren Sub- 
arachnoidalraums 
(Barrierenbildung) 
und ihre Ursachen 
581, 660, 661, 663, 674. 
Bewertung des Symptomes 
der 074, 675. 
Druckfiltration des Plasma 
aus den Venenplexus 


668. 
— Extrameningeale (nicht ent- 
ziindliche) | Prozesse 


und 663, 664, 670, 671. 
Fibrinogen und seine Her- 
kunft 659, 665, 668. 
— Froinsches Syndrom 639, 
657. 
Gelbfarbung 657. 
Granulocytose und 673, 677. 
— Koagulation 657, 658, 600. 
— — Genese derselben 664 ff., 
668. 


094 
Liquorstase (Liquorkoagu- 
lation), 
Kombinationsform 581, 663, 
671, 674. 
Lymphocytose und 676, 077. 


— Mechanische Ursachen 
660 ff. 

— Meningitis und 657, 661, 
663, 670, 673. 

— Permeabilitatsverhaltnisse 
656, 059 ff. 


—- Syphilis und 673, 675. 

— Transsudation und 660. 

— Tumoren des Riickenmarks 
und seiner Haute, Be- 
ziehungen zur 074. 

— Ursachen 669 ff. 


— Wirbelcaries und 661, 671, | 


674. 

— Wirbelfraktur 670, 672. 

— Zellbefunde (Zellvermeh- 
rung bzw. ihr Fehlen) 
und deren Bedeutung 
662, 663, 671 ff. 

Liquoruntersuchung (-be- 

funde, -diagnostik) 
484. 

Abwehrfermente 538, 539. 

Alkoholvergiftung 682. 

Apoplexie 682. 

Bakteriologische Unter- 

suchune 549. 
Biologische Methoden 526. 
Blutbermengungen und 

Gang der Untersu- 

chung (s. a. Liquor- 


blutung) 451,564,637. | - 


Chemisch-analytische. Me- 
thoden 490. 

Chloride und ihre Bestim- 
mung 522ff. 

Complement 531. 

Cytodiagnostik (s. a. Zellen 
weiter unten in der- 
selben Rubrik) 539. 

Diabetes (Coma diabeticum) 
682 


Druckmessung 458, 678. 

— Echinokokken des Central- 
nervensystems 637. 

— EiweiBuntersuchungen . 
491 ff. 

— — Denigés-Mestrezat- 
Lange 501, 502. 

— — Diaphanometrische Me- 
thoden 492, 501, 502. 

— — Esbachsches Verfahren 


492. 
— — Globulin - Albuminver- 
haitnis (EiweiBquo- 


tient) 493, 494, 

— — Goldsolreaktion C. Lan- 
ges (s, a. Goldsolreak- 
tion) 500. 

— — Gravimetrische Methode 
492 
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Liquoruntersuchung (-be- | 


funde, -diagnostik), 
— EiweiBuntersuchungen, 
— — Hellersche Probe 492. 
— Hypernormale Werte 
(EiweiBvermehrung) 
505. 
— Hyponormale Werte 
504 


— Limesreaktionen 508. 

— Noguchireaktion 498. 

— Nisslsche Methode 492. 

— Nonnesche Reaktion 
493, 490. 


Bedeutung 504. 
— Quantitative Bestim- 
mungen 492, 499, 508. 
— Roberts-Brandberg-Stol- 
nikow 492, 493, 499. 


ticum) 682, 685. 
Endogene, hamatogene und 
gemischte (fragliche) 
Entstehung von 
Symptomen 442, 529. 
Epilepsie 082. 
Erkrankungen des Liquor 
und ihre Diagnose 
(s. a. in dieser Rubrik 
die einzelnen Erkran- 
kungen: Syphilis, Tu- 
berkulose etc.) 566, 
507. 
Fakultative Methoden 552. 
Fermente 531. 
— Peptolytisches Ferment 
5So,O2Ne 
Fibrinbefunde und ihre Be- 
deutung 521. 
Formules chimiques 
strezats 485, 557. 
Gallenfarbstoff 489, 682. 
Gang der 
491, 550. 
— Chloride 462. 
EiweiBbestimmung, 
quantitative 550, 557. 
Fibrinausscheidung 555. 
Goldreaktion 559. 
Inspektion (Verfarbung) 
55D: 
Minimalforderungen 
(Zusammenfassung) 
502. 
Normalliquordiagnose 
bob: 
Orientierung, erste 552, 
550. 
Seroreaktion (Blutunter- 
suchung) 561. 
Zellpraparatherstellung 
500 


Me- 


— Zuckerbestimmung 562. 
Gelbfarbung 488, 643, 645, 
652, 657, 658. 


— Normalwert und seine | 


Eklampsie (Coma _ eclamp- | 


Untersuchung | 


Liquoruntersuchung (-be- 
funde, -diagnostik), 
—- Goldsolreaktion (s. a. diese) 
506, 559. 
Hamatogene Symptome 
44], 442. 
Hamoglobinnachweis 489. 
Hamolysin 531. 
Harnstoffbestimmung 682. 
Identifizierung von Liquor 


550. 

— Inspektion 488, 555. 

— Intoxikationen, endogene, 
infolge von  Stoff- 
wechselstorungen 
681. 


Kochsalzbestimmung und 
ihre Bewertung 522 ff. 

Komaformen 682. 

Kommunikationssymptome 
439, 527. 

Leberkoma 682. 

Limesverhaltnisse der ver- 
schiedenen Reak- 
tionen und ihre Be- 
deutung fiir Diagnose, 
Prophylaxe und The- 
rapie der Syphilis 508, 
547, 548, 551. 

Liquorstase (s. a. diese) 581, 
650 


Lumbalpunktion (s. a. diese) 
435. 

Malaria 637. 

Menge des erforderlichen 
Liquors 459, 461, 462, 
484, 553. 

Meningendurchlassigkeit 
und ihre Priifung 481, 
482. 

Meningitis, septische 632. 

Meningitis tuberculosa (s.a. 
Meningitis) 614. 

Meningokokken 549. 


_-- Methoden und ihre Grup- 


pierung 486, 552. 
— Reproduzierbarkeit einer 
Methode 551. 
Milchsdurebefunde 685, 


086. 
NichteiweiBanteil des L. 
5218 
Niereninsuffizienz (Coma 
uraemicum) 682, 683. 
Nonnes Vier-Reaktionen- 
schema 484, 485, 
Soi 
Normalliquor-Diagnose 
(s. a. Syphilis) 556, 
568, 572. 
Obligate Methoden 552. 
Orientierungsmethode 552, 
BD: 
Parallele Symptome 439, 
440 


Permeabilitatspriifung 554. 


Liquoruntersuchung (-be- 
funde, -diagnostik), 
— Permeabilititsstérungen 
und ihr Verhaltnis zu 
den verschiedenen 
Symptomen (s. a. 
Meningendurchlassig- 
keit) 529, 530. 
— Physikalische Methoden 486. 
— Reaktionsspektren Es- 
kuchens 485, 557, 585, 
580. 
Reizzustand der Meningen 
544, 681, 686. 
Rundzellen 541 ff., 546. 
Schemata fiir die Unter- 
suchung 484ff., 557. 
Sklerose, multiple 608. 
Spirochaete pallida 549. 
Stase des Liquor (s. a. Li- 
quorstase) 650. 
Streptokokken 549, 
Symptome (Befunde, Reak- 
tionen), 
— Bewertung 430 ff. 
— Genese der einzelnen 
Symptome (endogene 


und hamatogene G.) 


437, 442. 
— Kommunikationssym- 
ptome 439, 527. 
— Parallele S. 439, 440. 
Symptomatische Diagnosen 
Sia 


Syphilis (s. a. diese) 576. 

Theoretisch wichtige (aber 
praktisch-diagnostisch 
liberfliissige) Metho- 
den 554. 

Trypanosomiasis 637. 

Tuberkelbacillen (s. a. Me- 
ningitis tuberculosa) 
549. 

Tumoren des Centralner- 
vensystems 650. 


— — Menge des erforder- 
lichen Liquor 461, 
484, 553, 655. 


Uberfliissige Methoden 552. 
Uncharakteristische (durch 
Liquerdiagnostik 
nicht differenzierbare) 
Veranderungen 6860. 

Uramie 682, 683. 

— Vermehrung des 
6077. 

Versandgefife fiir Liquor 
(und Blut) 460. 

Wassermannreaktion (Ss. a. 
diese) 531. 

— Auswertungsverfahren 
5GD: 

— Kontraindikationen 
(Uberfliissigkeit als 
orientierende Reak- 
tion) 560, 561. 


Liquor 
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Liquoruntersuchung (-be- 
funde, -diagnostik), 

— Wassermannreaktion (s. a. 
diese), 

— — Technisches 535, 536. 

— — Verwertung fur Organ- 


diagnosen 531 ff., 537. | 


Xanthochromie-Koagula- 


tionssyndrom (Froin) | 


657, 058, 662. 


Untersuchungen 554. 
Zellen und ihre Unter- 
suchung 539. 
Arten (Zelltypen) 540. 
Dunkelfelduntersu- 
chung 539, 


544. 
Erythrocyten 540. 
Fibroblasten 544. 
Granulocyten 541, 546. 
Herkunft der verschie- 
denen Typen 540. 
Lymphocyten 541. 
Makrophagen 540, 544. 
Permeabilitat der Me- 
ningen und Zellbe- 
funde 542, 546. 
Plarmazellen 544. 
Qualitative Untersu- 
chung 540. 


Zahlung und ihre Be- 
wertung 539, 547, 
554, 559, 

Zuckerbestimmung und 

ihre Bewertung 522 ff. 

— Zustandsdiagnosen 637. 

Liquorvermehrung 077. 

Literatur, 

Fleckfieber 429, 

Fiinftagefieber 382. 

Grippe 81. 

Malaria 133. 

Paratyphus im Weltkriege 
346, 364. 

Seuchenbekampfung 288. 

Typhus abdominalis im 
Weltkriege 340. 

— Weilsche Krankheit 207. 

Luftinfektion 219. 


Luftréhre, Grippe und 17, | 


18,28" 37.38. 


Luftverunreinigung im 
Krankenzimmer durch 
hustende Patienten 270, 
Dilgle | 

Luftwege, obere, Grippe 
und 16, 37, 42. 


Lugolsche Lésung, 
Desinfektion durch 255. 
Lumbalpunktion (und Li- 
quordiagnostik) 435. 
— Ambulante Punktion (in der 
Sprechstunde) 454. 


Zeit der Vornahme von | 


Endothelien 473, 474, 


Rundzellen 541 ff., 546. | 
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/Lumbalpunktion (und Li- 

quordiagnostik), 
'— Ausfithrung 450. 
Beschwerden nach der 
Punktion (,Meningis- 
mus“) 461. 
Blutung (artefizielle) und 
ihre Vermeidung (s. a. 
Liquorblutungen) 
451, 457. 
Desinfektion der Haut 456. 
Diagnostik (Liquordiagno- 
stik, s. Liquorunter- 
suchung) 484. 
Einleitung 435. 
Einstichstelle 456. 
Gefahren 461. 
Indikationen, diagnostische 
und. therapeutische 
443, 462. 
— Diabetes (drohendes 
Koma) 450, 463. 
— Meningitis 449. 
— Mittelohreiterungen 449. 
— Nephritis 450. 
— Syphilis 444ff., 607. 
Instrumentarium (Kaniilen), 
450 ff. 
Knoécherner Widerstand 
458. 
Lagerung des Patienten 455. 
Menge des fiir Untersuchun- 
gen erforderlichen Li- 
quor 459, 462. 
Patient und seine Vor- 
bereitung 453. 
Patientenversorgung nach 
der Punktion 461. 
Schmerzstillung 454. 
Therapeutisches 462. 
— Apoplexie 403. 
— Arzneiinjektion 463, 464. 
— Commotio cerebri 463. 
Druckentlastung 462, 
463. 

Endolumbale Therapie 
450. 

Heilseruminjektion 464. 

Intoxikationen durch 
Stoffwechselprodukte 
Eklampsie, Coma dia- 
beticum, uraemicum) 
463. 
Meningitis serosa 462. 
Meningotyphus 333. 
Quecksilberinjektionen 
404. 

Salvarsaninjektion, In- 
dikationen und Ergeb- 
nisse 465. 

Spiilungen 463. 

— — Tumorverdacht 461. 

JL (ohn ote 

— Grippe und 18, 38, 39, 42. 

— Malaria 107. 

|— Weilsche Krankheit 178,197. 
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Lungeninfarkte, post- 
typhése (Kriegstyphus) 313. 
Lungenédem, GOrippe und 


Lungentuberkulose, 
— Gesetzliche Bestimmungen 
zur Bekampfung der 283. 

= Grippe tnd 34. 

— Kriegstyphus und 296. 

Lymphadenitis, hamor- 
rhagisch-nekrotische bei 
Grippe 29. 

Lymphatismus, Kriegs- | 
typhus und 292. 

Lymphocyten im Liquor 
cerebrospinalis 541. 


Lymphocytose, 

— Kriegstyphus und 324, 325. 

— Liquorstase mit  starker 
676, 677. 


— Paratyphus A 343. 
— Paratyphus abdominalis B 
342. 
Lysoform, Desinfektion 
durch 250. 
Lysol, Desinfektion durch 258. 


M 


Maasfieber (s. a. Fiinftage- 
fieber) 371. 

Magendarmkanal, 

=e Giippe unde29- 

— Weilsche Krankheit 159,161. 

Magenkrankheiten, post- 

typhése (Kriegstyphus) 313. 

Makrophagen im Liquor 

cerebrospinalis 540, 544. 

Malaria 89. 

— Arsalyt bei 1206. 

— Behandlung 110 ff. 

— — Kombinierte (Chinin, 
Salvarsan, Methylen- 
blau) 126. 

Blutbild 107. 

Chinathylin bei 121. | 

Chinidin bei 120. 

Chininpraparate bei 117, | 

11ST 1o2 
Dauer der Anfangs- 
medikation 124. 
Fraktionierte Medika- 
tion 124. 
Injektionsbehandlung 
15 


Nachbehandlung 124. 
Orale Behandlung 122. 
Pausenbehandlung 125. 
Tagesgaben 123. 
Chininprobe 113. 
Chininprophylaxe 131. 
Chininresistenz der Para- 
siten 127, 128. 
— Chinopropylin bei 121. 
— Chronische, und ihre Diffe- | 
rentialdiagnose 114. 
— Cinchonin bei 121. 


| 
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Malaria, ; 

— Cuprein (Hydrocuprein) 
bei 121. 

Dauer der Erkrankung 103. 

Diagnose 111. 

Differentialdiagnose 113. 

Dysenterische 107. 

Erreger (s. a. Malariapara- 
siten) 90. 

Esanophele (Chinin-Arsen- 
Eisen) 124. 

Euchinin bei 122. 

Fiinftagefieber und, Diffe- 
rentialdiagnose 382. 

— Gametenkopulation, ge- 
schlechtliche 95. 

Hamosiderin 109. 

Hirn bei 119. 

Hydrochinidin bei 120. 

Immunitat 104. 

Index endemicus 105. 

Inkubation, verlangerte 102. 

Insipin bei 125. 

Kachexie 105, 106. 

Kindesalter 107. 

Komatése 100. 

Latenz 114. 

Liquorveranderungen bei 
637. 

Literatur 133. 

Lunge 107. 

Makrogameten-Parthenoge- 
nese 95. 

Milzschwellung 106, 111. 

Mittellandischer Typ 98. 

Miicke (Anopheles) und 95. 

Neosalvarsan 120. 

Neuinfektionen und Rezi- 
dive 98 ff. 

Optochin (Athylcuprein) bei 
12H 


Organbefunde 110. 

— Pathologische Anatomie 
109. 

Pigmentbildung 109. 

Prophylaxe 131. 

Provokation (diagnostische 
und therapeutische) 
Utley, iLO, 

Rezidive und Neuinfektio- 
nen O8ff. 

Salvarsan bei 117, 126. 

Serologie 111, 115. 

Silbersalvarsan 126. 

Urethanchinin bei 122, 125. 

Verlauf 102. 

Warm- und Kaltbliiter- 
passagenresistenz 129. 

Wassermannreaktion 111, 
iS), 

Malariaparasiten 90. 

— Anreicherungsmethoden 93. 

— Chininresistenz 127. 

— Dicktropfenmethode 92. 


| — Immunitat 104. 
— Inkubation, verlangerte 102. 


| — Lumbalpunktion, 


Malariaparasiten, 
— Konjugation, intraglobulare 
95. 

— Nachweis 92. 

Neuinfektionen und Rezi- 

dive 98 ff. 

Nordlandischer Typ 98. 

Rezidive und Neuinfek- 

tionen 98ff. 

Saisoncharakter 96. 

Siidlandischer Typ 98. 

Unitat und Pluralitat der 
Erreger 90. 

Warm- und Kaltbliiter- 

passagenresistenz 129. 

Zahlung 94. 

Ziichtung 91. 

Mastitis, Grippe und 29. 

Mediastinalphlegmone 
(-emphysem) bei Grippe 28. 

Medullaoblongata bei Fleck- 
fieber, GefaBveranderungen 
390. 

Meldepflicht bei Seuchen 
239) 210: 

Meningeale Reizungen, 
Liquorverdnderungen (bei 
Intoxikationen, Infektioner) 
durch 544, 681, 688. 

Meningen s. Hirnhaute, 
Meningitis. 

Meningendurchlassigkeit 

(-permeabilitat) 476 ff. 

— Blutung im Liquor und 638. 

Liquorstase 650ff., 659. 

Meningitis syphilitica 580. 

Pathologische Verhaltnisse 

480. 

Paralyse 580, 585. 

Priifung, funktionelle 482. 

— Vorbereitung der Pa- 

tienten 453. 
— Temporare und dauernde 
Stérungen der 639, 
640. 
— Zellen im Liquor und 542. 
Meningitis, 
— Fleckfieber 414. 
— Kriegstyphus und 297, 319. 
diagno- 
stische, und ihre In- 
dikation bei 449. 

—- Paratyphus A 343. 

— Septische (eitrige), Liquor- 
untersuchung 632. 

— Serése, Lumbalpunktion 
462 


— Syphilitische, Liquorunter- 
suchung 578 ff. 

— — Beginnende, diagnosti- 
sche Bedeutung der 
quantitiven Seroreak- 
tion 595. 

— — EiweiBquotient 495, 496, 
407. 

— — Liquorstase 673, 675. 


Meningitis, 

— Syphilitische, Liquorunter- 
suchung, 

— Permeabilitatsverhalt- 
nisse und ihre funk- 
tionelle Priifung 481, 
482, 580. 

Tuberkulése, Liquorunter- 

suchunge 614. 
Bakteriologische Unter- 
suchung 615, 616, 621, 
622. 
Chloride und ihre Be- 
stimmung 622. 
Complementbindung 
(Besredka) 629. 
Cytologie 619. 
Fakultative Methoden 
627. 
Fibrinausscheidung (-ge- 
rinnsel) 616. 
Gang der Untersuchung 
620. 
Goldreaktion 615. 
Kardinalsymptome 632. 
Kommunikations- 
symptome 631. 
Negative Ergebnisse der 
bakteriologischen 
Untersuchung 622. 
— Nicht voll entwickelte 
Falle (ohne Bacillen- 
befund 625. 
Peptolytisches Ferment 
DSomOnds 
— Reaktionen (Befunde) 
und ihre Ergebnisse 
614, 
— Vollentwickelte Falle 
ohne Bacillenbefund 
623. 
— Zuckerbestimmung 628. 
Uraemica, Liquorverande- 
rungen 683, 684. 
— Weilsche Krankheit 180. 
Meningokokken im Liquor 
cerebrospinalis 549, 

Menschenansammlungen 
und Seuchenausbreitung 
Dial 

Mestrezat, Formules  chi- 
miques fiir die Liquorunter- 
suchung 485, 557, 569. 

Metalle (Metallsalze), Des- 
infektion durch 252. 

Meteorismus, Kriegstyphus 

irae! eh), Bille. 

Metrorrhagien (Menorrha- 

gien), Grippe und 29. 
Mikroorganismen s. Seu- 

chenbekampfung, Seuchen- 

verbreitung (unter Erreger). 

Milch, Seuchenverbreitung 

durch 222. 

Milchinjektionen, Grippe- 

pneumonie 74, 75. 
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Milchsaure im Liquor cere- 
brospinalis 685, 686. 
Miliartuberkulose, Kriegs- 
typhus und 296, 313, 
Milz, 
— Grippe und 23, 40. 
— Malaria 106, 111. 
— Weilsche Krankheit und 
165, 173, 198, 199. 
MilzabsceB, Kriegstyphus 
und 297. 
Milzbrandbekampfung 
Dili, QHOX 
— Gesetzliche Bestimmungen 
284. 
Milaruptur, Kriegstyphus 
und 297. 
Milztumor, 
— Fleckfieber 394, 401. 
— Fiinftagefieber 379. 
— Kriegstyphus und 298, 303, 
o25% 


— Paratyphus A 343. 

— Paratyphus abdominalis B 
342. 

— Typhusschutzimpfung und 
302 


Mittelohrerkrankungen 
(-eiterungen), 

— Grippe und 24. 

— Lumbalpunktion, diagnosti- 
sche und ihre Indikation 
bei 449. 

Moldaufieber(s. a. Fiinftage- 

fieber) 371. 
Mickenvertilgung 271. 


Millbeseitigung 269. 
Mundschleimhaut, Weil- 
sche Krankheit 162. 
Muskelabscesse, Kriegs- 

typhus und 321. 
MuskelzerreiBungen, 
Kriegstyphus und 293. 
Musxulatur, 
— Fleckfieber 399. 
— Grippe und 42. 
— Kriegstyphus und 323. 
— Weilsche Krankheit 
199. 
Myelitis, posttyphdse (Kriegs- 
typhus) 319, 321. 
Myocarditis, posttyphése 
(Kriegstyphus) 312. 


155) 


N. 


Nagelerkrankungen, 
— Grippe und 31. 
— Be Ge (Kriegst yphus) 


Per neat Seuchen- 
verbreitung und 221. 

Naphthalin, Desinfektion 
durch 258. 

Nase, Grippe und 16, 37. 


Nasenbluten bei Grippe 23. 
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Nasennebenhd6hlen s. Ne- 
benhohlen. 
Natriumhypochlorit, Des- 
infektion durch 255. 
Nebenhohlen, Grippe und 
LOSI 
Nebennieren, 
— Grippe und 40, 41. 
— Weilsche Krankheit 198. 
Neosalvarsan bei 
— Grippepneumonie 74. 
— Malaria 1206. 
Nephritis, 
— Kriegstyphus und 297. 
— Lumbalpunktion, diagno- 
stische und ihre Indika- 
tion bei 450. 
— Paratyphus A 343. 
— Paratyphus abdominalis B 


und 342. 
Nervenkrankheiten, post- 

typhése (Kriegstyphus) 

316 ff. 
Nervensystem, 


— Fleckfieber 409 ff. 

— Grippe und 24, 

— Weilsche Krankheit 180. 

Neugeborene, Grippe 30. 

Neuralgien (Neuritis), 
Kriegstyphus und 297, 317, 
Silt, GON SAO 

Neuritis, 

— Grippe und 25. 

— a eee (Kriegstyphus) 

Sits 


— Weilsche Krankheit 181. 

| Nieren, 

— Fiinftagefieber und 379. 

— Grippe und 22, 40. 

— Weilsche Krankheit 
169, 197. 

Nierenbecken, Grippe und 


und 


Niereninsuffizienz, Li- 
quoruntersuchung 682. 
Nocht-Giemsa, Rattenver- 

tilgungsapparat 263. 
Noguchireaktion, 

cerebrospinalis 498. 
Nonne, 


Liquor 


|— Globulinreaktion (Liquor- 


untersuchung) 493 ff., 496. 
— Kompressions yndrom (Li- 
quorstase) 062. 
— Vier - Reaktionen - Schema 
(Syphilisdiagnostik) 484, 
485, 557. 
Normalliquor, Diagnose (. 
a. Syphilis) 568, 572. 


oO. 


Obst, Seuchenverbreitung 
durch 221. 

Ohrenerkrankungen, 

— Fleckfieber und 414. 
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Ohrenerkrankungen, 
Kriegstyphus und 320. 

Optochin bei 

— Grippepneumonie 73. 

— Malaria 121. 

Orchitis, 

— Grippe und 29. 

— Typhosa 323. 

Oesophagus, Grippe 38. 

Ostitis (Osteomyelitis) post- 
typhosa (Kriegstyphus) 322. 

Otitis media bei Kriegstyphus 
297. 

Oxydationsmittel, Desin- 
fektion durch 254. 

Ozon-Desinfektion 254. 


Be 


Pankreas, 

— Kriegstyphus und 3106. 

— Weilsche Krankheit und 
160, 161. 


Parallele Symptome in der | 


Liquordiagnostik 439. 
Paralyse, 
— Liquoruntersuchung 577. 
— — Goldsolreaktion bei 
532 ff. 
— — Permeabilitaétsverhalt- 
nisse 580, 585. 
— — Tabelle der Reaktionen 
588. 
-— Salvarsanbehandlung, 
endolumbale 460. 
Paralyseahnliche Erschei- 
nungen im Anschlu8 an 
Kriegstyphus 320. 
Bee ees Grippe und 
Paratyphus im Weltkriege 
333 


— A- und B-Bacillen (Para- 
typhus A und B) 
333)8334;.630).301, 
339. 

Ambulante Formen 339. 

Anatomisches 337. 

Bacillentrager 330, 334, 
339. 

Bakteriamie 339. 

Behandlung 345. 

Cholecystitis paratyphosa 
343 


Cystitis 339, 343. 

Diagnose 345. 

Empfanglichkeit und Im- 
munitat 335, 

Erreger 333 ff. 

— Stellung im System 344, 

— Verbreitung 334, 335. 

Fieber 340, 342. 

Gastroenteritis paratyphosa 
334, 330. 

— — Klinik 342. 

— Klinik 339. 


= Typhus abdominalis und 
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Paratyphus im Weltkriege, | 

— Kontaktinfektion 334. 

— Literatur 346, 304. 

Lokal- bzw. Allgemein- 
erkrankungen und 
ihr Zustandekommen 
330; 337 ii, 

Mischinfektionen (Para- 
typhus A und B, so- 
wie Typhus abdomi- | 
nalis und Ruhr) 344. 

Mortalitat 345. 

Nachkrankheiten 345. 

Nahrungsmittelinfektionen 
(-intoxikationen) 334. 

Nephritis paratyphosa 343. | 

Para-Paratyphus 344. 

Paratyphus A 343. 

Paratyphus abdominalis B 
und seine Klinik 340. 

Pathogenese 333. 

Periproctitis paratyphosa 
343. 


Prognose 345. 
Prophylaxe 345. | 
Pyelitis 343. 
Weilsche Krankheit und, 
Differentialdiagnose 
189. 
Parotitis, 
— Grippe und 29. 
— Weilsche Krankheit 181. 
Peptolytisches Ferment. 
im Liquor cerebrospinalis 
535, O27. 
Periostitis, 
— Quintana mit Schienbein- 
schmerzen und 379, 380. 


122, 296. 

Periproctitis paratyphosa 
339, 343. 

Peritonitis, Grippe und 40. 

Permeabilitat der Menin- 
gen (s. a. Meningendurch- 
lassigkeit) 476 ff. 

Pest, Mortalitat in fritherer 
Zeite22: 

Pestserumbehandlung 
der Grippe 80. 

Piette tbracillvem- 

— Antikérperbildung 51, 52. 

— Biologische Eigenschaften 

ilk 

— Grippe und 43. 

— Nachweis 47, 48. 

— Nahrbéden 45, 46. 

— Ziichtung 44. 

Phenole, Desinfektion durch 
256, 258. 

Pigmentbildung, Malaria 
109. 

Pirquetreaktion, Grippe 
und 35, 36. 

Plasmazellen im Liquor 
cerebrospinalis 540, 544. 


Pleuritis (Pleuraempyem), 

— Grippe und 19, 20, 39. 

— Vuzininjektionen 75. 

— Weilsche Krankheit 179. 

Plexus chorioideae und 
Liquor cerebrospinalis 470, 
475, 475. 


i/Pneumokokkenserum 


bei Grippe 78. 

Pneumonie, 

— Grippe und 14, 18. 

— Kriegstyphus und 296. 

Pneumotyphus im Welt- 
kriege 292. 

Pocken, Mortalitat in friiherer 
Leite 22 

Polyneuritis, 

—.Grippe und 25. 

— Kriegstyphus und 318. 

— Weilsche Krankheit 181. 

Proteinkérpertherapie, 


'— Fleckfieber 424, 425. 


— Grippepneumonie 74. 


'Provokationstyphus 


302, 303. 
Psychosen, 
— Grippe und 27. 
— Kriegstyphus und 320. 
— Paratyphus A 343. 
— Paratyphus abdominalis B 
342. 


Pals, 


—— Grippe und 20. 

— Kriegstyphus und 299, 302. 

— Paratyphus A 343. 

— Paratyphus abdominalis B 
341. 

— Weilsche Krankheit 177. 

Pyelitis 


|— Paratyphosa 339, 343. 


— Typhosa 323, 324. 


Q. 


Quintana (s. 
fieber) 371. 


a. Fiinftage- 


R. 


Rachen, 

— Grippe und 16, 37. 

— Weilsche Krankheit 162. 

Rasse, Seuchenverbreitung 
und 231. 

Rattenvertilgungsmittel 
2502038: 

Reaktionsspektren Esku- 
kuchens (Liquoruntersu- 
chung) 485, 557, 585, 586. 

Recurrenslahmung, Grippe 
und 18. 

Rekonvaleszentenserum, 

— Grippe 76. 

— Typhus abdominalis 332. 

— baeleoiy Krankheit 204, 

05. 


Residualwahn nach Kriegs- 
typhus 320. 
Resorcin bei Grippe 72. 
Respirationsorgane, 
— Fleckfieber 394. 
— Fiinftagefieber 378. 
Reticulo-endothelialer 
Apparat, 
— Typhus abdominalis und 
306, 307. 
— Weilsche Krankheit und 
164, 165. 
Retroperitonealabscesse, 
Cee (Kriegstyphus) 


Rickettsia Prowazeki 
389 ff. 

Roberts-Brandberg -Stol- 
nikow, Liquoruntersu- 
chung (EiweiBbestimmung) 
409. 

Roseolen, 

— Fleckfieber 395, 401, 418, 

419, 

— Fiinftagefieber 378. 

— Kriegstyphus und 299, 304. 

— Paratyphus A 343. 

— Paratyphus abdominalis B 

341. 

Rotz, gesetzliche Bestim- 
mungen zur Bekémpfung 
von 284. 

Ritcken mark, Grippe und 41. | 

Riickfallfieber, 

— Gesetzliche Bestimmungen 

zur Bekampfung von 283. 
— Weilsche Krankheit und, 
Differentialdiagnose 189. 

Ruhr, 

— DesinfektionsmaBnahmen 
200. 

— Gesetzliche Bestimmungen 
zur Bekampfung von 283. 

— Grippepneumonie bei 36. 

Rundzellen im Liquor cere- | 
brospinalis 541 ff., 546. 


Si 


Sagrotan, Desinfektion durch | 
258. 
Salvarsanbehandlung, 
= Malaria tiv, 126. 
— Weilsche Krankheit 203. 
Sauren, Desinfektion mit 254. 
Schanker, gesetzliche Be- 
stimmungen zur Bekamp- 
fung von 284. 
Scharlach, 
— DesinfektionsmaBnahmen 
260. 
— Gesetzliche Bestimmungen 
zur Bekampfung von 283. 
Schenkelvenenthrom- 
bosen, posttyphése (Kriegs- | 


typhus) 312. 
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Schienbeinfieber (s. a. Fiinf- 
tagefieber) 371. 
Schlafkrankheit (Encepha- 


litis lethargica) und Grippe 
25 | 


Schluckst6rungen bei 
Fleckfieber 414. 

Schulen, Seuchenausbreitung 
(-bekampfung) und 271. 

Schttzengrabenfieber 
(s. a. Funftagefieber) 371. 

Schutzimpfung 245. 

— Typhus abdominalis 326. 

Schwangerschaft (Geburt, 
Wochenbett) und Grippe 
29, 30, 64. 

Schweflige Saure, Unge- 
ziefervertileung durch 259, 
203. 

Sehnenerkrankungen, 
poste (Kriegstyphus) 
323: 


Sehnenreflexe, Kriegs- 
typhus und 320, 

Sehnervenerkrankungen, 
Kriegstyphus und 320. 

Seifen, Desinfektion durch 
253, 254: 

Senfpackungen bei Grippe- 
pneumonie der Kinder 
70 


Sepsis, 
— Typhus abdominalis und, 
308 ff. 
— Weilsche Krankheit und, 
Differentialdiagnose 189. 
Serumbehandlung, 
— Grippe 76. 
— Typhus abdominalis 332. 
— Weilsche Krankheit 205. 
Seuchen (s. a. Infektions- 
krankheiten, Seuchenver- 
breitung und Seuchen- 
bekampfung sowie die 
einzelnen Seuchen) Be- 
griffsbestimmung 211. 


Seuchenbekampfung 237. | 


— Abfall- (Abwasser-) besei- 
tigung (reinigung) 
208, 209 
— Absonderungen der Kran- 
ken 243. 
— Allgemeine MaBnahmen 
8 


Ansteckungsverdachtige 
243, 

Anzeigepflicht 239, 275. 

Arzte, SchutzmaBnahmen 
gegeninre Ansteckung 
240, 27027 le 

Aufklarung, hygienische 
Dili 


Aufruhrzeiten 285. 

Bacillentrager (-wirte, s. a. 
Bacillenausscheider) 
242, 244. 
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|Seuchenbekampfung, 

— Barbierstuben 271. 

Begertindung der 237. 

Beobachtung der Kranken 
und Ansteckungsver- 
dachtigen 243. 

Brunnenbeaufsichtigung 
(-reinigung) 209, 270. 

Cholera 285. 

Desinfektion (s. a. diese) 
240 ff. 

Diphtherie 282. 

Frmittelung (bakteriolo- 
gische, epidemio- 
logische) 240, 277. 

— Tabellenanlegung 
(Listen) 240, 241. 

Erreger (Abtétung, Desin- 
fektion, s. a. Desin- 
fektion, Seuchenver- 
breitung) 244. 

Fleischbeschau 270. 

Fleischvergiftungen 240. 

Fliegenvertilgung 271. 

- Fiirsorgestellen ftir Tuber- 
kuldse 287. 

Gemeingefahrliche Krank- 
heiten 239. 

— Ermittlung 277. 

—- Gesetz zu ihrer Bekamp- 
fung (30. Juli 1900) 
Be 


— SchutzmaBregeln 278. 
Genickstarre 283. 
Geschlechtskrankheiten 284. 
Gesetzliche Bestimmungen 


238, 274. 

— — Erkennung der Krank- 
heit 239. 

— — Impfgesetz (8. April 
1874) 281. 


| _ — Krankheiten, die in Be- 
tracht kommen 238. 


— — Polizeiverwaltungs- 
gesetz (11. Marz 1850) 
285. 

— —— PreuBisches. _ Seuchen- 
| gesetz (28. August 
1905) 281. 

— — Reichsgesetz zur Be- 


kampfung gemeinge- 
fahrlicherKrankheiten 
(30. Juni 1900) 275. 
- — Voraussetzungen 238. 
Heilstatten fiir Tuberkuldse 
288. 
- Impfgesetz (8. April 1874) 
281 


Insektenvertilgung 271. 
Kehlkopftuberkulose 283. 
Kindbettfieber 283. 
Konventionen, internatio- 

nale 288. 
Kornerkrankheit (Granu- 

lose, Trachom) 283, 
| 284, 
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Seuchenbekampfung, 

— Krankenpfleger, Schutz- 
maBnahmen gegen 
ihre Ansteckung 246, 
Di mec iele 

— Krankheitsverdachtige 243. 

— Kriegszeiten 285. 

— Leichen und Krankheits- 
iibertragung 243. 

— Leichenschau 284. 

— Lepra 244. 

— Literatur 288. 

— Luftverunreinigung im 
Krankenzimmer durch | 
hustende Patienten 
DO), Palak 

— Lungentuberkulose 283. 

— Menschenansammlungen 


PHN. 

— Milzbrand 271, 284. 
— Mittel (MaBnahmen) der | 
AM) etsy 
— Miickenvertilgung 271. 
— Miillbeseitigung 269. 
— Persdnliche Prophylaxe 272. | 
-— Polizeiverwaltungsgesetz | 

(11. Marz 1850) und 
Polizeiverordnungen | 
285. 
— PreuBisches Seuchengesetz 
(28. August 1905) 281. 
-- Rotz 284. | 
— Riickfallfieber (Recurrens) | 
283. 
— Ruhr 283. 
— Schanker 284. 
— Scharlach 283. 
— Schulen 271. 
— Schutzimpfung 245. | 
-— Sozialhygiene 273. 
— Syphilis 284. | 
— Tollwut 284. 
— Tripper 284. | 
— Tuberkulose 271, 272, 283, | 
287. 
— Typhus abdominalis 284, | 
286 | 


= Untersuchungsimter 239. 

— Wasserversorgung (Brun- 
pee rue ctS 209; | 
il 


Seuchenforschung 213. 

Seuchenverbreitung 211. | 

— Abfallstoffe und 225, | 

— Alter der Erkrankten und 
Gestorbenen 230. 

— Bacillenwirte (-trager, s. a. 
Bacillenausscheider) 


Pil, PU, 
— Boden und 221. | 
— Charakteranderung der. 
Seuchen im Laufe der. 
Zeiten 236. 


— Dauer der Seuchen 235. 
— Dauerausscheider 216, 217. 
— Disposition 227. 
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| Seuchenverbreitung, 


Entstehung von Seuchen 
DiS: 
— Vorbedingungen 213. 
Erloschen der Seuchen 235. 
Erreger der Seuchen 213. 
Ausscheidung 215. 
Eigenschaften 213. 
Eindringen in den 
K6rper 225. 
Schmarotzende patho- 
gene Erreger im Kor- 
__ josie ZAG, 
Ubertragung 218. 
— Verbreitungsweise 213. 
— Wege(Ausbreitung) 218. 
Explosivepidemien 229. 
Forschung, ihre Entwick- 
lung und Aufgaben 
PGE 
Geschlechtsdisposition 231. 
Hungersnot 229, 234. 
Infektionsquelle 214. 
Insekten und 225. 
Jahreszeiten und 232. 
Kontaktepidemien 229. 
Kontaktinfektion 218. 
Leichen und 225. 
Letalitat 228, 230. 
Luftinfektion 219. 
Massenbewegungen und 
229 


Morbiditat 230. 
Nahrungsmittel und 221. 
Phanomenologie der 
Seuchen 228. 
Rassenimmunitat und -dis- 
position 231. 
Raumliche Ausbreitung 
220233: 
Soziale Lage 233. 
Trépfcheninfektion 220. 


— Verschwinden (und Ent- 
stehen) von Seuchen 
DRO PE 


Wahrscheinlichkeit der In- 
fektion 226, 227. 

Wasser und 223. 

Zeitliche Verteilung 229. 

— Zoonosen 217. 

Siebentagefieber, Weilsche 
Krankheit und, Differential- 
diagnose 191. 

si betseiyaleen bei Malaria 
120. 

Silbersalze, Desinfektion 
durch 253. 

Singultus, Weilsche Krank- 
heit 161. 

Sklerose, multiple, 

— Kriegstyphus und 319. 

— Liquoruntersuchung bei 

608. 


| — — Durchschnittsbefund 


(obligate Reaktionen) 
612. 


Sklerose, multiple, : 
— Liquoruntersuchung bei, 
— — Goldreaktion 609. 

— — Klinische Diagnostik 

613. 
— — Normalbefunde 609. 
Sodalésungen, Desinfektion 
mit 253 


|Solveol (Solutol), Desinfek- 


tion durch 258. 
Soziale Lage, Seuchenver- 
breitung und 233. 
Sozialhygiene, Seuchen- 
bekamptung und 273. 
Speichelabsonderung, 
Weilsche Krankheit 161. 
Speicheldriisenerkran- 
kungen, posttyphése 
(Kriegstyphus) 313. 
Sphincterlahmung bei 
— Fleckfieber 413. 
— Quintana 380. 
Spirochaete 
— Icterogenes (nodosa) 140. 
— Pallida im Liquor cerebro- 
spinalis 549. 
Spondylitis posttyphosa 
(Kriegstyphus) 296, 321. 
Sprachstorungen bei Fleck- 
fieber 412, 413. 
Stauungspapille, 
druck und 679. 
Stoffwechselstérungen, 
— Liquoruntersuchung bei 
endogenen Intoxika- 
tionen infolge von 681. 
— Posttyphése (Kriegstyphus) 
320 


Liquor- 


Stolnikow s. Roberts. 
Streptokokken im Liquor 
cerebrospinalis 549. 
Streptokokkenserum bei - 
Grippe 78, 79. 
Streptomycosis oralis fe- 
brilis bei Grippe 17. 
Strychninum nitricum}bei 
Grippe 72. 
Stuhl bei Fleckfieber 415. 
Stuhldesinfektion, Typhus 
abdominalis 327. 
Stihle, 
— Gastroenteritis paraty- 
phosa B 342. 
— Kriegstyphus und 299. 
Sublimatdesinfektion 
Dayle Pa 
Sublimatinjektionen bei 
Grippe 72. 
Sumpftifieber (s. a. Fiinftage- 
fieber) 371. 
Syphilis, 
— Endolumbale Behandlung 
464. 
— Gesetzliche Bestimmungen 
zur Bekampfung von 
284. 


Syphilis, 


Liquoruntersuchung 576. 

— AusschluBdiagnose 576, 
507. 

Blutuntersuchung und 
ihre Bedeutung fiir 
oe Liquordiagnose 


FiweiBvermehrung und 


oe  Croness ~ Zier 
404 ff., 505, 660. 
— Limesverhaltnisse der 


verschiedenen Reak- 
tionen und ihre dia- 
gnostische und thera- 
peutische Bedeutung 
* 508, 547, 548, 551. 
Liquorstase (s. a. diese) 
HS c0/3) O01. 
Meningitis (s. a. diese) 
580 ff., 595. 
Normalliquordiagnose 
und ihre Bedeutung 
550), 00875122510) 
577, 602. 
Normalseroreaktion, 
Feststellung und Be- 
wertung 596, 597, 
603, 605, 606. 
Parallelismus der Nor- 


malreaktion im Se- | 


rum und Liquor 603, 
606. 
Paralyse 577, 588. 
Permeabilitatsverhalt- 
nisse 576, 580. 
Primarstadium und sein 
EinfluB auf die Sero- 
reaktion 597 ff. 
Prophylaktische Bedeu- 
tung der Normal- 
liquor(-blut)diagnose 
fiir die Spaterkran- 
kungen (des Central- 
nervensystems) 5/7, 
602. 
Stase des Liquor (s. Li- 
quorstase) 581. 
Tabes (und T. incipiens) 
579, 589. 
Tumoren des Central- 
nervensystems und 
AusschlieBung von 
654. 
Untersuchungsmetho- 
den (Reaktionen) und 
ihre kritische Bewer- 
tung 585 ff. 
Wassermannreaktion 
(s. a. diese) 531, 532. 
— Xanthochromie-Koa- 
gulationssyndrom 581. 

Lumbalpunktion, diagno- 
stische und ihre In- 
dikationen bei 444ff., 
607. 


| Tetanie, 
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Syringomyelieadhnliche 
Erscheinungen im An- 
schluB an Kriegstyphus 320. 


Ts 


Tabes dorsalis, 
— Kkriegstyphus und 320. 
— Liquoruntersuchung 579. 
— — Befunde im Blut und 
Liquor 589, 602. 
— — Beginnende Tabes 590, 
591, 602. 
— Salvarsanbehandlung, endo- 
lumbale 466. 
Tachykardie, posttyphése 
(Kriegstyphus) 312. 
Testmaterial bei Desinfek- 
tionen und seine Zuberei- 
tung 248. 
Kriegstyphus und 
SPs 
Thoraxphlegmone bei 
Grippe 28. 
Thrombosen, 
— Fleckfieber und 394. 
— Grippe und 29, 42. 
— Posttyphése (Kriegstyphus) 
a2: 


Thymol, Desinfektion durch | 


Thymus, Grippe und 42. 

Thyreotoxische Herzsto- 
rungen,posttyphdose (Kriegs- 
typhus) 312. 

Tibiaschmerzen nach 
Kriegstyphus 322. 

Tollwut, gesetzliche Bestim- 
mungen zur Bekampfung 
von 284. 


Tonerde, essigsaure, Desin- | 


fektion durch 253. 
Tonsillen, Grippe und 17. 
Toxintyphus Curschmanns 

nach Schutzimpfungen 

301. 

Trachom, gesetzliche Bestim- 
mungen zur Bekémpfung 
von 283, 284. 

Traubenzuckerinfusio- 
nen, Weilsche Krank- 
heit 202. 

Trench-fever (s. a. Fiinf- 
tagefieber) 371. 

Trigeminusneuralgie, 
posttyphése (Kriegstyphus) 
319 


Tripper, gesetzliche Bestim- 
mungen zur Bekampfung 
von 284. 

Tropfcheninfektion 220. 

Trypanosomiasis, Liquor- 
veranderungen 637. 

Tuberkelbacillenim Liquor 
cerebrospinalis (s. a. Menin- 
gitis) 549. 
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Tuberkulinreaktion, 
Grippe und 35, 36. 
Tuberkulose, 
— Grippe und 34. 
— Kriegstyphus und 313. 
— Paratyphus abdominalis B 
und 340, 341. 
Tuberkulosebekampfung 
PN POX, BSS PACT lc 
Tumoren des Centralner- 
vensystems, _Liquor- 
untersuchung 650. 


|— Menge des erforderlichen 


Liquor 461, 484, 553. 
— Syphilis-AusschluBdia- 
enose 654. 

Typhoid, bilidses 137. 
Typhus abdominalis (im 
Weltkriege) 291. 

Abmagerung 318, 319. 
Abortiveund leichteste Falle 
(Typhus abortivus und 
levissimus) 294, 302, 
304. 
Adsorptionstherapie 
(Bolus) 332. 
Arteriosklerose und 292. 
Agglutinationsprobe 301. 
Alkoholresistenz, vermin- 
derte, in der Rekon- 
valeszenz 321. 
Antipyretica 331. 
Appendicitis posttyphosa 
313, 314. 
Atypische Formen 292, 293, 
294, 302, 304. 
Augenerkrankungen 297, 
825 


Auswaschungstherapie 332. 

Bakteriamie 309, 310 ff. 

Bacillenausscheider 324. 

— Entkeimung 328. 

Bacillennachweis im Blut, 
Stuhl und Harn 300, 
301. 

Behandlung 329. 

— Specifische 332. 

Blutbild 324, 325. 

Blutkrankheiten (und Er- 
krankungen des blut- 
bildenden Apparats), 
posttyphése 324. 

Bronchitis 296, 298, 313. 

Cholecystitis 297, 314, 315, 
316. 

Cystitis 297. 

Darmblutung (und -perfo- 
ration) 297. 

— Behandlung 333. 

Darmveranderungen 308, 
309. 

DesinfektionsmaBnahmen 
264, 327. 

Diabetes mellitus (insipi- 
dus) und 325. 

Diagnose 298. 
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Typhus abdominalis (im 
Weltkriege), 

Diat 329, 330. 

Diazoreaktion 300, 302, 
304. 

Epilepsie, posttyphdse 321. 

Fettleibigkeit und 292. 

Fieberverlauf 293. 

Formen 291, 292. 

Freiwillige (jiingere Leute) 
305 


Frithdiagnose 298, 301, 327. 
— Gallenblasenerkrankungen 


314, 315. 

— Gefaferkrankungen, post- 
typhdse 312. 

— Gehirnerscheinungen, Be- 
handlung 297, 319, 
332. 

— Geruch (fakaler) der Kran- 
ken 300. 


Geschlechtskrankheiten, 
posttyphése 323. 
Geseizliche Bestimmungen 

zur Bekampfung von 
284, 286. 
Grippe und 306. 


Hamorrhagischer 297. 
Harnapparat, posttyphdse 
Erkrankungen 323. 
Harndesinfektion 327. 
Herpes labialis 2906. 
Herzkrankheiten, post- 
typhdse 312. 
Hydrotherapie 330. 
Ikterus 297, 314. 
Jugendliche Freiwillige 292. 
Kalomelbehandlung 329 
Kehlkopfulcerationen 296. 
Komplikationen 296. 
Knochenerkrankungen, 
posttyphése 321. 
Kreislaufst6rungen (Kol- 
laps), Behandlung 
Solese2, 
Landsturmleute 305. 


295. 
Lebererkrankungen 297, 
314, 315. 
-— Lentescierender Verlauf 296. 
Leukocytose (-penie) 302, 
Sp Sy. 


Literatur 346. 
Lumbalpunktion (Kopf- 
schmerzen, Meningo- 
typhus) bei 333. 
Lungenkomplikationen 292. 
Lungentuberkulose 296. 
Lymphatismus 292. 
Lymphocytose 324, 325. 
Meningitis (Meningismus) 
und 297, 319. 


Gruber-Widalsche Reaktion | 


Latente Formen (T. ambu- | 
latorius und afebrilis) 
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Typhus abdominalis (im 
Weltkriege), 

— Merkblatter 327. 

Meteorismus 300, 313. 

Miliartuberkulose 296. 

MilzabsceB (-ruptur) 297. 

Milztumor (-palpation) 298, 
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Mischinfektion 293. 
Mortalitat 292, 303, 304. 
Muskelabscesse 321. 
Muskelerkrankungen, post- 

typhése 323. 
MuskelzerreiBungen 293. 
Nachkrankheiten 312, 

321 ff. 
Nagelerkrankungen, post- 

typhdse 318. 
Nephritis 297. 

- Nervenkrankheiten, post- 
typhése 316 ff. 
Neuralgien (Neuritis) 297. 
Ohrenerkrankungen, post- 

typhdése 320. 
Ostitis und Osteomyelitis 
posttyphosa 322. 
Otitis media 297. 
Paralyseahnliche Erschei- 
nungen 320. 
Pathologische Anatomie 
305 


Periostitis 296, 322. 

Pflege bei 329. 

Pflegepersonal, Desinfek- 
tionsmaBnahmen 327. 

Pneumonie 296. 

Prognose 303. 

Prophylaxe 326. 

Provokationstyphus 302, 
303 


De 

Psychosen 320. 

Puls 299, 302. 

Quintana und, Differenzie- 
rung 382. 

Residualwahn 320. 

Reticulo-endothelialer Ap- 
parat 306, 307. 

Rezidive 293, 303. 

Roseolen 299, 304. 

Schutzimpfungen 326. 

— EinfluB auf das Krank- 
heitsbild 292, 295, 
301. 

Sehnenerkrankungen post- 
typhdse 323. 

Sehnenreflexe 320. 

Sehnervenerkrankungen 
320. 

Septische (septicamische) 
Formen 308, 309 ff. 

Spondylitis 296. 

— Posttyphosa 321. 

Stoffwechselstérungen, 
posttyphése 325. 

Stuhlbeschaffenheit 299. 

Stuhldesinfektion 327. 


Typhus abdominalis (im 
Weltkriege), 

— Syringomyelieahnliche 
Symptome 320. 

— Tabes dorsalis und 320. 


| Tibiaschmerzen nach tiber- 


standener Krankheit 
322. 


Toxintyphus Curschmanns 
301 


Transportschadigungen 
292. 
Tuberkulose und 313. 
Urochromogenreaktion300. 
Vasomotorenlahmung 290. 
Verlaufsverschiedenheiten 
291, 292. 
Waschedesinfektion 327. 
— Weilsche Krankheit und, 
Differentialdiagnose 
189. 
— Wirbelséulenerkrankungen 
321. 
— Zimmerklosetts 327. 
— Zunge 299. 

Typhus exanthematicus 
(s. a. Fleckfieber) 385. 
Typhusbacillenausschei- 

der (s. a. Bacillenausschei- 
der), Entkeimung 328. 
Typhusschutzimpfungim 
Weltkriege 320. 
— EinfluB® auf das Krankheits- 
bild 301. 
— Mortalitat und 304, 
Typhussepticamie308, 309. 


U. 


Ultraviolettbehandlung, 
Grippe 70. 
Ungeziefervertilgung, 
Mittel zur 259, 262. 
Unterleibstyphus 
s. Typhus. 
Untersuchungsamter, bak- 
teriologische 239, 
Uramie, Liquoruntersuchung 
682, 683. 
Urethanchinin bei Malaria 
NPA = 98). 
Urobilinurie s. Harn. 
Urochromogenreaktion 
bei Typhus 300. 


V. 


Vaccinebehandlung, 

— Grippe 67, 76, 80. 

— Typhus abdominalis 332. 

Vagusneuritis nach Kriegs- 
typhus 318. 

Vasomotoren, 

— Grippe und 20, 21. 

— Kriegstyphus und 296. 

— Weilsche Krankheit 178. 


Venenthrombosen, 


) post- 
typhése (Kriegstypus) 312. 


VersandgefaBe fiir Liquor 


und Blut 460. 


Vier-Reaktionen-Schema 


Nonnes (Syphilisdiagnostik) 
484, 485, 557. 


Vuzininjektion bei Grippe- 


komplikationen 75. 


W. 


Waschedesinfektion, 


Typhus abdominalis 327. 


Wallachisches Fieber 


(s. a. Fiinftagefieber) 371. 


Wasser, 


Desinfektion in kochendem 
Dole 

Seuchenverbreitung durch 
223 


Wassermannreaktion bei 


Wassermannreaktion 


— Kontraindikationen (Uber- 


Malaria 111, 115. 

im 
Liquor 
Sole 

Auswertungsverfahren 535. 

Goldsolreaktion und 519. 


fliissigkeit als orientie- 
rende Reaktion) 560, 561. 
Liquorblutung und_ ihre 
Lehren fiir das Auftreten 
der 640. 
Specifitatsfrage 610. 
Technisches 535, 536. 
Verwertung fiir Organ- 
diagnosen 531 ff., 537. 


Wasserstoffsuperoxyd, 


Desinfektion durch 254. 


Wasserversorgung (Brun- 


nenreinigung) zwecks Seu- 
chenbekampfung 269, 270. 


Weil-Felixsche Reaktion bei 


Fleckfieber 416. 


Weilsche Krankheit 


(Icterus infectiosus) 137. 
AderlaB 202. 
Antikérpernachweis 188. 
Atiologie 138. 

Auge 179, 180. 

Baden (Schwimmen) 149. 
Bakteriologie 139. 
Begriffsbestimmung 137. 
Behandlung 200. 

Blutbild 174. 

Blutdruck 177. 

Blutungen 196, 197. 
Bronchitis (Bronchopneu- 

monie) 178, 179. 
Chininbehandlung 203. 
Diagnose 185. 

Diat 201. 
Differentialdiagnose 188. 
Disposition 191. 


cerebrospinalis 


| 


Sachregister. 


Weilsche Krankheit 


(Icterus infectiosus), 
Durchfalle 159. 
Epidemiologie 146. 
Erbrechen 161. 

Erreger 140. 

Riebem 50: 
Fliissigkeitszufuhr 202. 
Friihdiagnose 186. 
Garnisonendemien 149. 
Geschichtliches 137. 
Gesichtsausdruck 154. 
Gewichtsverlust 182. 
Haarausfall 155. 
Halslymphdrtisen 199. 
Harn 168, 169, 170, 181. 
Haut 154,155, 167, 168, 200. 
Hautpflege 201. 

Herpes 162. 

Herz 176. 

Ikterus 154, 162, 166, 167, 

194, 

Immunitat 191. 
Infusionen (Kochsalz, Trau- 

benzucker)_ 202. 

Insekten als Ubertrager der 

Krankheit 151. 
Jahreszeitlicher Verlauf 147. 
Klinik 152. 
Kollapszustande 178. 
Krankengeschichten 182. 
Krankheitsbild 153, 185. 
Kreislauf 170. 

Leber 154, 163, 195. 

Literatur 207. 

Lunge 178, 197. 

Magendarmkanal 159, 161. 

Meningitis 180. 

Militarerkrankungen 148. 

Milz 165, 173, 198, 199. 

Mischinfektion 181. 

Mortalitat 193. 

Mundschleimhaut 161, 162. 

Muskulatur 155, 199. 

Nebennieren 198. 

Nervensystem 180. 

Nieren 169, 197. 

Pankreasfunktion 160, 161. 

Parotitis 181. 

Pathologische Anatomie 
194. 

Pleuritis 179. 

Polyneuritis 181. 

Prognose 193. 

Prophylaxe 200. 

Puls 177. 

Rachen 162. 

Rattenpathogenitat 145, 

146, 150. 

Raumliche Verteilung 148. 
Rekonvaleszentenserum 

204, 205. 
Rekonvaleszenz 182. 
Reticulo-endothelialer Ap- 

parat 164, 165. 
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Weilsche Krankheit 
(Icterus infectiosus) 

— Salvarsanbehandlung 203. 

— Schlaflosigkeit 154. 

— Schiittelfrost 153. 

— Sekundarinfektion 181. 

-— Serumbehandlung 205, 

— Singultus 161, 

| — Speichelabsonderung 161. 

— Spirochaete icterogenes 

(nodosa) 140. 

— Tierversuch 187. 

— Ubertragung 150. 

— Vasomotoren 178. 

| — Verlauf 181. 

— Zivilberufe und 148, 150. 

— Zunge 162. 

— Zwischenwirte 150 ff. 

Wirbelsdulenerkrankun- 
gen, posttyphdse (Kriegs- 
typhus) 321. 

Wochenbett, Grippe und 30. 

W olhynisches Fieber (s. a. 
Finftagefieber) 371. 


X. 


Xanthochromie - Koagula- 
tionssyndrom (Froinsches 
Syndrom) 581, 657, 658, 
662, 669. 


Z 


Zahncaries, Typhusbacillen 
in der Zahnhohle bei 313. 

Zahnfleisch, Grippe und 17. 

Zahnlockerung (-ausfall) 
nach Kriegstyphus 313. 

Zellen im Liquor cerebro- 

spinalis 539. 

— Arten (Zelltypen) 540. 

— Endothelien 473, 474, 544. 

— Erythrocyten 540. 

— Fibroblasten 544. 

Granulocyten 541, 546. 

Herkunft der verschiedenen 
Typen 541. 

Makrophagen 540, 544. 

Permeabilitat der Meningen 
und 542. 

Plasmazellen 544. 

— Qualitative Untersuchung 

540. 

— Rundzellen 541 ff., 546. 

— Zahlung 539, 547, 554, 559, 

Zimmerklosetts bei Typhus 
abdominalis 327. 

Zoonosen, Verbreitung beim 
Menschen 217. 

Zucker, Liquoruntersuchung 

auf, und ihre Bewertung 

532 ff. 


|Zunge, 


— Grippe und 17. 
— Kriegstyphus und 299, 
— Weilsche Krankheit 162. 
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